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AVANT-PROPOS 



J'ai réuni, dans ce volume, quelques-unes des leçons 
que j'ai faites dans le service de la Clinique des vieillards, 
à l'Hôpital Général de Montpellier, pendant Taiinée 
1898-1899. 

Dfiuis cet immense service, grand emporium des souf- 
frances humaines, toutes les misères se trouvent rassem- 
blées, et aussi, en dépit d'une fallacieuse étiquette, tous 
les âges et toutes les conditions sociales. 

Si nombre de mes malades se recrutent, en efTet, dans 
la classe la plus humble de la société, il en est aussi qui 
ont connu des jours meilleurs et qui, épaves humaines 
frappées par la destinée contraire, sont venus assurer à 
leur dernier jour l'hospitalisation anonyme. 

Le champ d'observations et d'études est donc immense, 
et il n'y a pas que les découvertes les plus inattendues 
des affections les plus pittoresques et les plus rares, dé- 
couvertes continues et fréquentes, il y a aussi, et surtout, 
les maladies les plus répandues, les plus disséminées, 
dans toute l'échelle des âges et des situations, celles 



n 

que devront combattre, demain, dans la pratique, nos 

jeunes étudiants. 

Ce sont les affections chroniques, les grands processus 
par déviation nutritive, la goutte, le rhumatisme chro- 
nique, les lithiases, l'obésité, le diabète, Tarthritisme. 
Ce sont les affections qu'engendrent les seuls progrès de 
Page, les mille contrariétés qui font cortège à la vieil- 
lesse ; ce sont les maladies du système nerveux, dont 
l'horizon s'élargit des conquêtes étiologiques et pathogéni- 
ques contemporaines, encore pourtant si incertaines et si 
mystérieuses. Ce sont les maladies aiguës, les infections 
bronchiques, pulmonaires, vésicales ; ce sont les cardio- 
pathies multiples. 

Je me suis efforcé, enseignant, dans ce milieu, après 
des maîtres célèbres, qui ont laissé de leur passé des tra- 
ces brillantes, élève moi-même de maîtres actuels qui 
sont l'honneur de l'École et qui ont illustré cette Clinique 
des vieillards, de conserver à ce beau service sa place et 
son rôle, d'en faire le siège d'un enseignement théorique 
et pratique vraiment utile, un enseignement de médecine 
courante et journalière . 

Ce livre n'a pas d'autre prétention que de répondre 
aux sollicitations des élèves qui suivent mon enseigne- 
ment et d'être un respectueux et insuffisant hommage 
adressé à ceux qui furent mes maîtres et mes prédéces- 
seurs. 
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C'est au bienveillant concours de M. le docteur Salager, 
aide de Clinique des maladies des vieillards, que je dois 
de pouvoir produire ces leçons. C'est le docteur Salager 
qui les a recueillies et rédigées. Je lui garde, de son 
persévérant concours, une vive reconnaissance. 

MM. Coulet, éditeurs, n'ont rien négligé pour mener 
à bien l'impression et l'illustration de ce volume. Je les 
remercie d'avoir été pour moi de précieux auxiliaires. 
1" novembre 1899. 

J. Vires. 
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PREMIÈRE LEÇON 

DU SYNDROME DE BASEDOW 



I. Définition. — C'est un syndrome clinique. 

II. Historique. — a) Période préhistorique, Parry (1825). 

b) Période symptomatique et clinique. Graves (1835). Basedow 
(1840). Charcot décrit le premier cas en France (1855). Trous- 
seau (1862). Marie et le tremblement (1883). Vigouroux et la 
résistance électrique (1888). 

c) Période pathogénique et thérapeutique. Schiff, Giey, Re- 
verdin, Poncet, Jaboulay, Jonnesco, Joffroy, Môbius, Brissaud. 

III. Symptomatologie. — 1*» Troubles cardio-vasculaires et 
tachycardie. 2* Goitre. 3" Exophtalmie. 4* Tremblement. 5' Di- 
minution de la résistance électrique; 

1 



2 Db SYNDROME DE BASEDOW 

IV. Premier exemple clinique. — Maladie de Basedow à symp- 
tômes classiques et complets. 

Regard étrange: signes deStelwag, de Môbius, de de Graefe... 
Goitre unilatéral droit : battements tumultueux des vaisseaux 
de la base du cou. Augmentation de la matité cardiaque, souf- 
fles, tachycardie. Pouls petit, bat 200 fois à la minute. Trem- 
blement menu, rapide, bref, des mains étendues. Vibrations 
de tout le corps. 

V. Début de la maladie par les palpitations à 21 ans. Appa- 
rition du goitre à 27 ans... Des variétés de début, insidieux et 
lent, ou brusque et dramatique Cas de Trousseau et de Dieu- 
lafoy. 

Symptômes secondaires. — A) Troubles digestifs, anorexie, 
vomissements, crises diarrhéiques. Leur valeur comme signe 
précurseur. Leur diagnostic. 



Messieurs, 

Je commencerai la série de ces leçons par l'étude du 
goitre exophtalmique, encore appelé maladie de Basedovs^, 
maladie de Graves. 

I. Définition. — Le goitre exophtalmique est un syn- 
drome que caractérisent : 

1* L'hypertrophie du corps thyroïde ; 

2* L' exophtalmie ; 

3* Des troubles cardio-vasculaires, et particulièrement 
la tachycardie. 

A ces symptômes cardinaux, on en a joint plus récem- 
ment deux autres : 

4^ Un tremblement spécial; 

5* La diminution de résistance électrique des tissus. 
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Le goitre est donc, de par cette définition, un syn- 
drome clinique, que nous résumerons d'un mot: le Base- 
dounsme. 

II. Historique. — Voyons quelle est son histoire : 
Je distinguerai trois périodes . 

A) Une première période, que j'appellerai préhisto- 
rique et qui s'arrête vers 1825. 

B) Une deuxième période, période symptomatique et 
clinique. 

C) Une troisième période, tout à fait contemporaine, 
celle que nous vivons, et qui est marquée surtout par les 
efforts pathogéniques et thérapeutiques. 

A) Période préhistorique. — On n'y trouve que des 
notions éparses, disparates. Sans doute on voit notés dans 
certaines observations, léguées par les anciens, quelques- 
uns des divers symptômes que j'ai énumérés, mais nul 
ne songe encore à en grouper le faisceau divergent en 
une même entité morbide. 

En 1825, un médecin anglais, Parry, décrit avec net- 
teté le syndrome : « Une saillie du corps thyroïde appa- 
rut au niveau du cou et atteignit des dimensions exces- 
sives. Les artères carotides étaient distendues, les yeux 
saillants hors de leurs orbites, l'aspect général celui d'une 
agitation et d'une anxiété singulières. Les règles s'étaient 
supprimées. C'est là une maladie que j'ai vu cinq fois 
coïncider avec une dilatation apparente du cœur et 
qui, je pense, n'a pas été signalée par les écrivains médi- 
caux » . 

B) Deuxième période, — C'est de 1825 que date la pé- 
riode clinique, que l'on peut faire commencera la saisis- 
sante esquisse de Parry. 



i ÛU SYNDttOME DÉ BASEDOW 

En 1835, Graves donne de la maladie une description 
comparable à celle de Parry. 

Ce n'est qu'en 1840, cinq ans plus lard, que Base- 
dow fixe le type clinique et le ramène au trépied symp- 
tomatique : goitre, exophtalmie, tachycardie. 

En France, Charcot, le premier, fait connaître la mala- 
die. Il en avait lu la description dans les livres des mé- 
decins anglais. 

En 1855, Charcot montre au professeur Piorry un cas 
de ce genre : «Voici une maladie que nous ne connais- 
sons pas, lui dit-il, c'est la maladie décrite par Basedow 
en Allemagne et par Graves en Angleterre. C'est une 
maladie caractérisée par des palpitations de cœur, une 
accélération du pouls et la proéminence des yeux.. Ce à 
quoi, il me répondit, continue Charcot, que j'étais un 
ontologiste et qu'il pouvait se faire qu'une femme ait un 
goitre et des palpitations de cœur sans qu'on fît de cela 
une maladie spéciale. Il était un peu de cette opinion 
que j'ai entendu émettre par un auteur qui disait qu'il ne 
comprenait pas du tout qu'on fît une maladie du rhu- 
matisme articulaire aigu, et que tout cela était un peu de 
l'ontologie... 

»Je n'en continuai pas moins à observer ma malade et 
je consignai mon observation dans un travail assez 
intéressant, car il était la révélation de l'existence d'une 
maladie qu'auparavant on n'avait pas su voir ici». 

C'est dans Stockes que Charcot trouve la description 
où l'exophtalmie et le goitre se trouvent joints. 

«Quand je parlai de ma découverte, je ne fus pas bien 
reçu. On disait: il décrit une maladie bizarre, il croit à 
cela. J'avais bien raison d'y croire. 

«Au bout de quelque temps, un médecin de premier 
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ordre, un grand artiste, qui s'entendait merveilleusement 
à mettre les choses à leur place, Trousseau, s'empara 
de la chose et fit un travail sur Texophtalmie. Je n'y suis 
pas cité. Je ne lui en veux pas. Naturellement, il en a 
fait la description d'une façon magistrale. Mais il n'en 
est pas moins vrai que c'est votre humble serviteur 
qui avait, le premier, en France, étudié cette affection. Je 
n'ai fait du reste que constater chez une malade la réa- 
lité de ce que j'avais appris dans l'auteur anglais» (1). 

Trousseau, en grand artiste, nous laisse de la maladie 
de Basedow d'admirables et saisissants tableaux, deve- 
nus classiques. 

En 1883, Marie décrit un symptôme nouveau, un trem- 
blement vibratoire, fréquent dans les goitres anormaux, 
incomplets ou frustes. 

Enfin, Vigouroux signale la diminution à la résis- 
tance électrique des tissus des Basedowiens. 

G) Troisième période. — C'est ici un aspect tout nou- 
veau. La pathogénie préoccupe les esprits. Des physio- 
logistes comme SchifF, Gley, des chirurgiens comme Re- 
verdin, Jaboulay, Poncet, Jonnesco, des thérapeutes, 
des neuropathologistes, comme Brissaud, JofFroy, Mô- 
bius, s'efforcent de dépister la nature de la maladie, d'en 
préciser la cause, d'en indiquer le traitement rationnel. 

Je ferai ultérieurement une longue excursion dans le 
domaine pathogénique, parce que la pathogénie domine 
la thérapeutique et devrait la régir. Or, cette pathogénie, 
discutée, indécise, contient des faits curieux, mais indé- 
cis encore; et nous verrons, parallèlement, la thérapie, 
vague et incertaine, commencer parl'iodure de potassium 

(1) Gharcot. Leçons du mardi. Policlinique, 1887-1889. 
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OU la digitale, et finir par la section du sympathique au 
cou, en passant par Tingestion du corps thyroïde ou du 
thymus. 

III. Étude clinique. Symptomatolooie. -^ Avant de 
vous présenter, Messieurs, les malades du service at- 
teints de maladie de Basedow, permettez-moi de reve- 
nir sur la définition que je vous ai donnée et de vous 
rappeler sommairement les caractères cliniques de la 
maladie. 

Si je ne vous présente pas directement et sans préam- 
bule les malades, c'est pour plusieurs raisons. 

Vous conviendrez d'abord, qu'après avoir fait l'étude 
didactique et théorique de la maladie, nous aurons en 
main un fil conducteur, nous posséderons un cadre où 
nous pourrons placer les symptômes et les signes obser- 
vés sur les malades eux-mêmes. 

Le second motif que j'invoque s'appuie sur ce fait 
que parmi nos malades, l'une réalise une reproduction 
classique, fidèle, exactement complète du syndrome, 
c'est la malade de la salle Sainte-Philomène ; l'autre, 
déjà âgée, que vous avez vue dans la salle Sainte-Marie, 
présente un syndrome incomplet, sans trop de netteté. 
Elle nous a offert jadis un type parfait. Elle nous donne 
maintenant un exemple très net de régression. 

Vous pourriez, ainsi, être un peu déçus, en rapprochant 
ces deux malades, toutes deux dissemblables à première 
vue, et toutes deux néanmoins portant même étiquette 
nosologique. 

Apprenons donc à connaître la maladie de Basedow 
dans ses grandes lignes : Texamen ultérieur sera plus 
opportun, plus profitable, plus scientifique. 
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Trois symptômes résument d'abord la maladie : 
V La tachycardie ; 
2** Le goitre ; 
3"* L'exophtalmie. 

l^ La tachycardie, — C'est le symptôme fondamen- 
tal, pathognomonique, faudrait-il dire, celui qui ne man- 
que jamais. D'après Germain Sée, il est la condition 
nécessaire et suffisante du Basedowisme. 

Je rangerai dans l'étude des troubles cardiovasculai- 
res les symptômes rencontrés au cœur, aux vaisseaux, 
vaisseaux du cou ou du poignet. 

a) Du côté du cœur, nous notons des troubles subjec- 
tifs et objectifs. 

Les subjectifs sont parfois douloureux et inquiétants. 
Au premier rang, sont les palpitations, palpitations 
constantes, ou survenant par accès, par bouffées paroxys- 
tiques, à l'occasion d'une émotion ou d'un effort, parfois 
aussi sans cause appréciable. 

C'est, ensuite, une sensation d'étouffement, d'anxiété, 
d'angine, pouvant simuler, à s'y méprendre, la vàrWnJDJf^ B /> 
crise d'angine de poitrine par coronarite : c'est la même / 
angoisse, c'est le même éîau qui étreint le thorax et sem- 
ble arrêter la vie. 

Les signes objectifs sont multiples : soulèvements, on- 
dulations de la région précordiale, au moment de la 
systole cardiaque, voussure au niveau de cette même 
région, partielle ou étendue. 

A la percussion, on pourra constater une matité consi- 
dérable, indice d'une hypertrophie du cœur, d'une simple 
dilatation pour Debove, 
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L^auscultation fait entendre des claquements plus forts 
qu'à Tétat normal, plus nets, vibrants. 

Enfin on peut noter l'existence de véritables souffles, 
qui peuvent s'entendre à la pointe, ou en plein ventricule, 
et qui ont, le plus souvent, leur maximum d'intensité 
à la base du cœur. 

(i) L'examen des vaisseaux de la base du cou montre 
au niveau de ces vaisseaux, au niveau de la carotide, du 
tronc brachio-céphalique, des battements violents, des 
pulsations tumultueuses 

Ces battements, bien décrits par Gultmann, peuvent 
se rencontrer en d'autres régions : à Tépigastre, à la ré- 
gion du foie. On note aussi, dans plusieurs cas, des pul- 
sations épigastriques, hépatiques... 

y) Le pouls radial bat de 90 à 120, 150, 200 puisa- 
lions par minute ; il est petit, peu développé, contraste 
par son exiguïté, sa dépressibilité, avec l'énergie et la 
vigueur des battements du cœur, de la carotide, ou de 
ceux perçus au niveau du goitre. 

2* Le goitre. — Le deuxième des symptômes cardi- 
naux, et aussi le deuxième en date, la tachycardie étant 
le premier, c'est le goitre. 

Il se présente sous la forme d'une tumeur régulière, 
lisse, ovoïde, allongée dans le sens verticaL 

Quant à son volume, la tumeur n'est jamais bien 
grosse, n'atteint que très exceptionnellement les dimen- 
sions colossales des goitres dits chirurgicaux. Elle est 
unilatérale ou bilatérale, le plus souvent unilatérale et 
siège plus souvent alors à droite qu'à gauche. 

L'installation première et le développement se fait 
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par poussées successives; ces poussées ont lieu à la suite 
d'émotions, de frayeurs, à Tépoque des règles ou après 
des efforts physiques. 

La palpation de la tumeur peut nous faire constater 
soit sa mollesse, soit sa rénitence. 

On perçoit, par application de la main, des vibrations, 
un thrill. 

A l'auscultation, on entend, en certains cas, des brgits 
de souffle. 

Voilà pour la tumeur en elle-même. Mais, anatomi- 
quement, elle occupe une région importante, recouvre 
un vrai carrefour où se pressent des organes de première 
valeur fonctionnelle, dont les rapports normaux ne peu- 
vent être troublés sans qu'ils en soient offensés par des 
réactions dangereuses. Or, cette tumeur va détruire ces 
rapports ; elle va pouvoir comprimer la trachée, d'oii 
respiration gênée, pénible, angoissante, qui ira jusqu'à 
l'asphyxie; elle comprimera le larynx, le nerf récurrent, 
d'où ce timbre de voix particulier qu'on a désigné sous 
le nom de voix goitreuse, d'où extinction de voix, par- 
tielle ou totale, aphonie enfin. 

^""U exophtalmie. — Le troisième symptôme est celui qui 
frappe et immédiatement attire l'attention par l'étrangeté 
donnée à la physionomie, c'est la projection, hors des 
cavités orbitaires, des globes propulsés. 

Les paupières ne recouvrent pas complètement le globe 
oculaire: la fente palpébrale est élargie, l'œil perpétuelle- 
ment ouvert. En outre, les voiles palpébraux sont le siège 
de tremblements, de trémulations vibratoires rapides. 

Les globes sont saillants, projetés hors de l'orbite. Les 
insertions scléroticales des muscles droits^ interne, 
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externe... pathétique... sont visibles. Il peut même y 
avoir luxation de l'œil. Dans un cas de Trousseau, sous la 
poussée d'une violente colère, un malade luxa son œil, 
Ténucléa hors de l'orbite... mais le remit lui-même en 
place avec les doigts. 

Les muscles qui s'insèrent sur le globe peuvent être 
paralysés. Ils donnent lieu au syndrome exophtalmo- 
plégié externe, bien étudié par Jendrassick et Gilbert 
Ballet. 

La sclérotique est enflammée. On peut avoir de la 
kératite, de la conjonctivite et même de la panophtal- 
mie 

Les milieux conservent habituellement leur transpa- 
rence. 

La pupille peut être également ou inégalement dilatée 
des deux côtés. On a noté, suivant les uns, du myosis, 
suivant d'autres, de la mydriase. En tout cas, le plus 
souvent, la pupille réagit bien à la lumière et à l'accom- 
modation. 

L'examen du fond de l'œil fait reconnaître de l'hype- 
rémie rétinienne. 

L'accommodation est intacte. 

L'acuité, d'abord normale, se modifie avec l'appari- 
tion del'exorbitisme, et on peut avoir plus lard de la pres- 
bytie ou de la myopie. 

Le champ visuel n'est pas rétréci, comme l'ont montré 
Souques et Parinaud. 

Quelques-uns des signes oculaires de la maladie de 
Basedow ont été honorés d'un nom d'homme ou plutôt 
du nom des auteurs qui les premiers les ont décrits. 

Je vais vous en donner la signification. 
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Le signe de de Grœfe^ c'est le défaut de synergie entre 
la paupière supérieure et le globe de VcnL 

Normalement, quand le globe oculaire se relève de bas 
en haut, la paupière suit le même mouvement, et, syner- 
giquement, parallèlement, la paupière se relève aussi de 
bas en haut. 

Or, dans le goitre exophtalmique, cette synergie n'est 
plus conservée: la paupière ne suit plus les mouvements 
du globe, elle reste immobile. 

Ce signe est pathognomonique pour de Grsefe. Il ne 
Test pas pour Eulenburg. C'est en tout cas un bon signe 
séméiologique. 

Le signe de Mœbius est le défaut de convergence des 
axes oculaires. 

Normalement, quand vous regardez devant vous, à 
rinfini, la ligne qui passe par Taxe visuel d'un côté est 
droite, et fait, avec celle de l'œil du côté opposé, une 
parallèle. 

Regardez maintenant un objet qui se rapproche: les 
globes droit et gauche convergent, dirigent l'axe visuel 
vers l'objet, et chacun d'eux de quantité égale, de mou- 
vement égal. Or, dans la maladie de Basedow, la conver- 
gence droite et gauche n'est pas égale, le déplacement 
des deux axes n'est plus synergique. 

Ce signe n'a qu'une valeur secondaire, car il ne lient 
nul compte de l'astigmatisme ou du strabisme. 

Le signe de Stelioag^ cest C agrandissement de la fente 
palpébrale. 

Le signe de Joffroy se confond avec celui de de Grsefe. 
Le malade regardant le sol, ordonnez-lui de relever 
rapidement les yeux en l'air ; les paupières ne suivront 
pas le mouvement d'élévation des globes oculaires. 
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Tachycardie, goitre^ exophtalmie: tels sont les trois 
grands ordres de symptômes qui caractérisent le Base- 
dowisme. 

A côté de cette triade symptomatique existent des phé- 
nomènes importants. 

Un des mieux étudiés, \q^ tremblement^ a été décrit par 
Marie dans sa thèse de 1883 sur les Formes frustes de la 
maladie de Ba^edow. 

Si on fait étendre les mains horizontalement, on voit 
les mains agitées d'oscillations menues, brèves, rapides. 
L'action de monter sur une chaise exagère ces oscillations. 
La trépidation se généralise à tout le corps : le malade, 
debout, est le siège d'une vibration que Ton perçoit fort 
bien si on appHque la main sur la tête du Basedowien 
(Charcot). On sent le corps vibrer. 

Le tremblement, qui existe au repos, s'exagère 
sous l'influence des mouvements intentionnels. Il cons- 
titue un signe séméiologique très important dans les goi- 
tres frustes. 

Reste enfin la diminution de la résistance électrique, 
signalée par Vigouroux en 1888. 

Soit une pile et ses deux électrodes Interposez un 
galvanomètre et faites passer le courant, l'aiguille dévie. 

Mettez dans le circuit, ainsi monté, un individu nor- 
mal, l'aiguille du galvanomètre est déviée d'une lon- 
gueur X, 

Mettez, dans le même circuit, un Basedowien, l'aiguille 
n'est plus déviée que d'une longueur y, 4 ou 5 fois infé- 
rieure kx. 
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IV. Premier exemple clinique. — Aux grands symp- 
tômes que je vous ai retracés, aux grands caractères 
que je vous ai indiqués, en vous décrivant les palpi- 
tations, i*exophtalmie, l'hypertrophie thyroïdienne, vous 
pourrez reconnaître les formes classiques de la maladie 
de Basedow. 

J'arrive donc à l'examen de nos malades. 

Voici une fille de 30 ans, depuis trois ans dans notre 
service. Immédiatement ce qui frappe, ce sont ces yeux 
saillants, ce regard étrange, «tragique», comme l'avait 
appelé Marchai de Calvi. 

L'exophtalmie est donc bien nette. Les voiles palpé- 
braux ne recouvrent qu'une partie du globe oculaire qui 
s'énuclée entre leurs bords et reste découvert si la malade 
s'efforce d'abaisser les paupières. 

Recherchez les signes de Stelwag, de Môbius, de 
de Grsefe, vous les retrouvez tels que je vous les ai 
rappelés. 

Au cou, vous trouvez une tumeur ; elle siège à droite, 
sur la partie antérolatérale ; elle dépasse à peine la ligne 
médiane du cou. 

Ce goitre est lisse, du volume d'un œuf de poule, 
allongé dans le sens vertical, facilement isolé des parties 
profondes ; il mesure 8 centimètres dans le sens vertical. 

Sous la main, cette tumeur mobile vibre, et, sous 
le stéthoscope, elle présente des battements, rapides, 
rythmiques, à l'instar des battements cardiaques. 

La base du cou se soulève manifestement, surtout du 
côté droit. 

Je signale simplement, sans insister, pour ne pas répé- 
ter ce que j*ai déjà indiqué : 

L'augmentation de la matité du cœur ; la pointe bat 
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dans le 9* espace intercostal et est déplacée en dehors vers 
la ligne axillaire ; 

L'existence de souffles, à la base, surtout au niveau 
du bord gauche du sternum ; 

La perception par la main embrassant la région pré- 
cordiale de chocs énergiques, rapides, secs, détachés, 
isochrones aux systoles. 

Sous l'oreille vous constatez cette énergie, cette même 
rapidité qui en ce moment devient un vrai tumulte sous 
l'influence de l'émotion qui étreint la malade. 

Le pouls est petit, irrégulier ; il bat 150 à 200 fois à 
la minute. 

Je dis à la malade d'étendre la main dans la position 
du serment, et vous voyez cette main devenir le siège de 
vibrations, menues, rapides, brèves, que la volonté ne peut 
influencer. 

Faisons l'expérience de Charcot. J'invite la malade à 
monter sur une chaise et vous sentez, sur la main 
appuyée à même le crâne, comme une trépidation géné- 
rale, une secousse vibratoire, totalisée au corps entier. 

L'affection, Messieurs, n'est donc pas difficile à recon- 
naître: c'est la maladie de Basedow, dans toute sa pureté 
classique. 

De plus, cette Basedowienne réalise un tel complexus 
des symptômes dits secondaires que ceux-ci se placent au 
premier plan. 

Aussi, je crois utile de fixer maintenant votre attention 
sur ces manifestations, à première vue dissemblables et 
sans air de famille. 

Ces symptômes, considérés comme étant de seconde 
ligne, nous les retrouvons tous à chaque étape de l'histoire 
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de noire malade ; c'est donc cette histoire qu'il nous faut 
reprendre, fixer à son début et suivre dans son évolution. 

V. — Début. Symptômes secondaires. — !• Début. — 
C'est vers l'âge de 21 ans qu'il se fait et par des palpita- 
tions. Au moment d'une période menstruelle, les réglée 
n'apparaissent pas et une crise de battements cardiaques 
tumultueux, fréquents et douloureux, la remplace. 
Depuis, le symptôme palpitation a persisté. 

Le goitre apparaît à 27 ans, d'une façon insidieuse. 

Deux ans plus tard, à 29 ans, les yeux deviennent 
saillants; dans 24 heures, l'exophtalmie s'installe. 

Ce n'est enfin que vers l'âge de 34 ans que la malade 
s'aperçoit qu'elle tremble des mains et en même temps 
que tout son corps vibre. 

Goitre et palpitations n*ont pas toujours été ce que 
vous les voyez en ce moment. 

L'un et l'autre ont subi des amendements et des exacer- 
bations, sous l'influence de causes variables. 

C'est ainsi qu'au moment des menstrues, ou bien au 
moment où celles-ci, irrégulières et capricieuses, se 
doivent montrer, le cœur s'affole, le cou double de volume, 
les pulsations carotidiennes se font plus énergiques et plus 
violentes. 

Des émotions, des fatigues, des bronchites aiguës, 
souvent renouvelées chez notre malade, réalisent encore 
les paroxysmes. 

Grâce à un traitement par la digitale, les troubles car- 
diaques se sont, un instant, considérablement amendés ; 
le corps thyroïde a diminué de volume, encore qu'il soit 
toujours resté un peu gros. 
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Voilà donc le début, et je vous fais remarquer sa brus- 
querie, sa rapidité. 

Ce n'est pas la règle. Habituellement, la maladie 
s'installe lentement, insidieusement, et les grands symp- 
tômes mettent à se parfaire, à se succéder, des intervalles 
plus ou moins rapprochés, mais d'une longue durée . 

Le début, brusque et soudain, peut être plus spon- 
tané et plus rapide encore. 

En quelques heures, chez une malade du professeur 
Dieulafoy (1), en une nuit, tous les symptômes surgis- 
sent, suivis immédiatement d'un état mental qui se rap- 
proche singulièrement d'une vésanie psycho-sensorielle. 

En une nuit, une malade de Trousseau (2), éprouvée 
par la perte de son père, et en proie à un violent chagrin, 
sentit tout à coup que ses yeux se gonflaient, soulevaient 
les paupières, que le corps thyroïde devenait volumineux, 
battait énergiquement, qu'enfin le cœur palpitait avec 
violence. 

Ce début est rare. Le plus souvent il est moins bru- 
tal, et, dans la grande majorité des cas, il est lent et insi- 
dieux. 

2"* Ceci dit sur le début, examinons les symptômes 
secondaires. En eux-mêmes, ils nous offrent un grand 
intérêt et c'est ce qui distingue notre cas clinique actuel, 
point de départ de ces conférences. Par la marche qu'ils 
impriment à la maladie, par le pronostic qu'ils guident 
et font fréquemment varier, ils méritent encore de fixer 
notre attention. 

A) Les premiers en date et les plus importants, les 



(1) Dieulafoy. Clinique médicale de l*Hôtel-Dieu. Pans, 1898. 

(2) Trousseau. Clinique médicale de l'Hôtel-Dieu. Paris, tome 2. 
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plus pénibles du reste pour notre malade, sont les trou- 
bles digestifs. 

Les troubles digestifs sont nombreux. 

Ils se traduisent d'abord par de Tanorexie et de l'inap- 
pétence : la malade reste des journées entières sans désir 
de manger : elle se prive alors de toute alimentation. 

D'autres fois, elle satisfait son appétit — qui subite- 
ment devient impérieux, — et Tingestion normalement 
terminée, sans causes, sans prodromes, s'établissent les 
vomissements. 

Ceux-ci apparaissent àintervallesirréguliers,,sans fixité 
dans le temps ; ils sont tantôt muqueux et alimentaires, 
tantôt bilieux, ailleurs exclusivement aqueux. 

Ces troubles se rapprochent beaucoup, Messieurs, des 
crises gastriques que réalise souvent sous vos yeux, aux 
visites du matin, la malade de la salle Rédier, Fr,.. qui 
est un si bel exemple d'hystéro-tabes. 

Complétant encore l'analogie, notre Basedowienne, 
comme Fr... de la salle Rédier, a des crises diarrhéiques. 

Je ne décris pas, pour le moment, les crises gastri- 
ques. Je me propose de les choisir comme sujet d'une 
étude ultérieure. Vous en pourrez trouver de multiples 
variétés dans notre service. Nous les recueillerons, et, 
sur ces documents nouveaux et personnels, sur ceux enfin 
que j'ai pu grouper dans un travail antérieur (I), nous 
étudierons ensemble ce syndrome, très curieux au point 
de vue clinique, et si difficile à expliquer quant à l.i phy- 
siologie pathologique et à la pathogénio. 

Mais je dois insister sur les crises diarrhéiques. C'est 
un svinplômo iniportanl [)nrmi los secondaires, un de 

(1) J. Vires. L'hystéro-tabes. Paris, 1896. 
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ceux que Gharcot et Marie retrouvent le plus souvent 
dans les formes frustes. Il faut que vous le connaissiez 
bien et que son étrangeté n'égare pas votre diagnostic. 

Il est fréquemment un symptôme précurseur et c'est 
bien cette signification de signe avant-coureur de la 
maladie de Basedow qu'il paraît avoir eue chez notre 
malade. 

Que nous dit-elle? Depuis l'âge de 15 ans se sont 
montrées des diarrhées assez particulières. Soudain, 
sans cause, mais toujours brusquement, s'établit un 
flux intestinal. La jeune fille va 7, 8, 12 fois à la selle, 
émet des matières simplement diarrhéiques. Cet étal dure 
4 jours, 8 jours, 15 jours même; puis, avec la même 
soudaineté, la même brusquerie, sans motif précis, le 
flux s'arrête et tout rentre dans Tordre. 

Ces poussées se produisent tous les mois, ou tous les 
15 jours, d'autres fois seulement tous les 3 ou 4 mois; 
pendant leur durée, toute médication est inopportune, 
toute thérapeutique déplacée, car tous les agents se mon- 
trent insuffisants et de nulle valeur. 

Ces phénomènes intestinaux ont une étroite parenté 
avec les phénomènes gastriques. Les uns et les autres 
ont des points de contact multiples : même soudaineté 
du début; même absence de déterminants tangibles et 
réels, même inefficacité des traitements médicamenteux 
internes ou externes, même cessation rapide, quasi extem- 
poranée de ces phénomènes d'allure alarmante, mêmes 
poussées dans le temps que coupent des intervalles d'ac- 
calmie et de parfait bien-être... 

Ne sont-ce pas là des rapports bien nets, des ressem- 
blances bien précises entre les troubles de l'intestin et 
ceux de l'estomac, chez notre Basedowienne? 
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Sans y insister autrement, je dois vous dire que cette 
allure est tout' autre chez la malade Fr... de la salle Rédier. 

Certes, chez Thystéro-tabélique, comme chez la Base- 
dowienne, mêmes poussées sans motif, et même brus- 
querie dans les paroxysmes que rien n'atténue, mais 
tandis que Ant... est indolente et ne se plaint jamais, 
au contraire Thystéro-tabétique est douloureusement 
mise à mal par les crises gastro-intestinales. Elle éprouve 
d'atroces lancinements, localisés au début dans le creux 
épigastrique, s'irradiant ensuite vers le sternum el le cou, 
d'autres fois propagés dans les parties latérales du thorax, 
plus violents dans la région lombaire. 

C'est une différence capitale, au point de vue diagnos- 
tique, car, à l'heure actuelle, la douleur seule paraît être 
l'apanage du tabès, alors qu'elle est exclue de la maladie 
de Basedow. 



DEUXIEME LEÇON 

DU SYNDROME DE BASEDOW 



ÉTUDE CLINIQUE (suite) 

I. Symptômes secondaires {Suite). — B) Troubles de Vappareil 
respiratoire, — Malformations physiques ; troubles fonction- 
nels. Bacillose chez notre malade. La part de la bacillose 
dans les troubles respiratoires. 

C) Troubles du système nerveux. — Troubles moteurs. — Para- 
plégie par lésions organiques. Exemple clinique : paraplégie 
par artérite syphilitique. Paraplégie névrose : paraplégie hys- 
térique. 

Troubles sensitifs. — Troubles sensoriels. 
Troubles intellectuels. — État mental. 

D) Troubles menstruels. — Malformations physiques, amé- 
norrhée. 

II. Marche, durée, terminaison. — Cas clinique. Rémission. 
Atténuation des symptômes, disparition du goitre et de 
l'exophtalmie. Guérisons ; morts rapides ou lentes, par cachexie, 
marasme, tuberculisation, asystolie. 

III. Pronostic, diagnostic, goitres frustes. — Cas clinique. 



B) Je passe aux symptômes que nous fournit l'étude 
de l'appareil respiratoire. 

Il n'est pas exceptionnel de rencontrer chez les Base- 
dowiens une cage thoracique anormale, un thorax rétréci, 
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déformé, scoliotique ou cyphotique ; il n'est pas excep- 
tionnel de voir cette cavité asymétrique troublée dans son 
fonctionnement mécanique : le thorax alors se soulève à 
peine pendant l'inspiration et s'élargit avec difficulté 
(signe de Bryson). 

On constate aussi un essoufflement facile, de la dysp- 
née de marche et d'effort; on trouve même quelques 
sibilances erratiques sur la hauteur des deux poumons... 

Chez notre malade, l'appareil respiratoire est profon- 
dément atteint. Seulement, un facteur intervient à côté 
de la maladie de Basedow, qui dispute à ce dernier la 
responsabilité causale des méfaits que nous allons 
constater. Ce facteur, c'est la bacillose. 

Le thorax de Ant... n'est ni scoliotique, ni cyphotique, ni 
déformé autrement, et cependant voyez comme, à l'ins- 
piration, il se soulève lourdement, lentement, comme 
s'il était dilaté avec effort et difficulté. 

L'essoufflement est permanent, s'exagère encore à la 
marche, à l'effort, à l'ascension. La toux quinteuse et pé- 
nible est constante, précédée et accompagnée de douleurs 
intercostales, interscapulaires; les expectorations mu- 
queuses, sanglantes, sont fréquentes. La malade a eu de 
vraies hémoptysies à maintes reprises. 

Vous comprenez pourquoi, devant ces phénomènes si 
pressants, l'idée soit évoquée de lésions causales de 
nature bacillaire. 

Et a prio?n cetie idée se renforce encore, si j'ajoute que 
notre malade a réalisé tous les hivers, au moindre pré- 
texte, des bronchites tenaces, qu'elle tousse toujours, 
qu'elle est sœurd'unebacillaire, enlevée à24ans, par une 
phtisie pulmonaire, qu'elle est fille d'un père tubercu- 
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leux, mort à 26 ans, et d'une mère phtisique, morte à 
55 ans, après de terribles hémoptysies. 

L'examen permet enfin d'affirmer que cette malade 
est tuberculeuse : la percussion des deux sommets dans les 
fosses sus-épineuses et sous-épineuses donne une légère 
submatité ; l'expiration en avant, sous la clavicule, sur- 
tout à droite ; en arrière, dans les régions indiquées, est 
prolongée, rude, saccadée, comme râpeuse... 

L'examen bactériologique des crachats du matin nous 
permet de déceler, par le Ziehl, à côté de microbes en 
chaînette ou en diplocoque, des bacilles de Koch. 

J'avais donc raison d'incriminer ici autant la bacillose 
que la maladie de Basedow, sans essayer de répartir 
entre les deux maladies le degré de responsabilité. 

C) Le système nerveux nous offre à étudier des trou- 
bles qui se peuvent rattacher : 

a) A la motilité. 

b) A la sensibilité. 

c) A l'intelligence. 

a) Motilité (G. Ballet. Bévue de médecine, 1883; Che- 
valier, thèse de Montpellier, 1890; Dieulafoy. Clinique 
médicale de l'Hôtel-Dieu, 1898).— Elle peut être trou- 
blée au repos, ou bien au cours des mouvements voulus. 

Au repos, vous pouvez observer des oscillations, des 
mouvements saccadés, contradictoires, parfois rythmi- 
ques, tous sous la dépendance d'une contraction anor- 
male du muscle. 

Est-ce ici un trouble du tonus? est-ce un trouble de la 
force de situation fixe de Barthez? La réponse n'est pas 
aisée et je dois, faute de documentation scientifique, lais- 
ser la question en suspens, 
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Ces contractions anormales du repos prennent Tallure 
de types définis, simulent par exemple le mouvement 
choréique, ou les mouvements convulsifs, d'autres lois 
Tathétose et même ils peuvent devenir épileptoïdes. 

Ces mêmes manifestations oscillatoires, rythmiques 
ou non, contradictoires, vous les retrouvez à l'occasion 
des mouvements intentionnels. Il paraît même, dans ces 
cas, qu'il y a encore plus d'exagération dans le système 
moteur, dont l'agitation devient extrême. 

Et cependant, Messieurs, ce n'est pas l'exagération 
des mouvements moteurs que vous rencontrerez le plus 
souvent dans le goitre exophtalmique, c'est, au contraire, 
la diminution de cette motilité, ce sont les troubles 
paralytiques. 

Ces paralysies, nous les avons déjà rencontrées lors- 
que nous avons étudié l'exophtalmie, paralysie de la 
musculature externe, exophtalmoplégie externe. 

Elles peuvent affecter tantôt le membre inférieur, 
tantôt le membre supérieur (Dreyfus-Brisac) : ce sont 
des monoplégies. 

Une des moitiés du corps peut être atteinte : c'est une 
hémiplégie (Teissier) . 

La simple parésie des membres inférieurs (Hayden) 
peut aller jusqu'à \di paraplégie (Charcot). 

Cette paraplégie mérite de nous arrêter un instant. 

Voici d'abord comment Chevalier la décrit (thèse de 
Montpellier 1890) : «Pendant la station debout, pendant 
la marche, sans que le malade éprouve la moindre sensa- 
tion de vertige, les jambes se dérobent sous lui et 
fléchissent tout à coup. Parfois même, au cours d'une 
promenade, il peut lui arriver de tomber en avant sur le§ 
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genoux. D'autres fois, mais plus rarement, l'impuissance 
motrice s'établit pendant plusieurs mois, à peu près 
complète, témoin un cas cité par Charcot, et dans lequel 
l'impossibilité de se tenir debout et de marcher persiste 
presque toute une année. 

»Les troubles paraplégiques ne restent pas station- 
naires ; ils s'atténuent de temps à autre pour réapparaître, 
et cela par périodes suivies d'accalmies, offrant une 
certaine analogie avec l'évolution de la maladie. 

))Dans les intervalles se montre fréquemment, à l'occa- 
sion de la marche qui peut exiger l'usage des béquilles, 
le phénomène de l'effondrement des membres inférieurs. 

«Dans les cas sérieux, la paraplégie s'établit à 
demeure, pendant un temps plus ou moins long, pendant 
lequel le malade recommence à marcher, en même temps 
que s'accumulent les symptômes cardinaux du syndrome 
de Basedow. 

))Quand l'amélioration survient, la station et la marche 
redeviennent possibles, en nécessitant toutefois l'emploi 
d'un soutien». 

Je vous ai donné cette description pour que vous 
puissiez l'appliquer, par comparaison, au malade de la 
salle Saint-Jacques qui occupe le numéro 3. 

Ce malade est atteint de paraplégie, il ne peut se lever 
qu'avec difficulté de sa chaise ; debout, il s'effondre, les 
jambes fléchissent et, s'il n'était retenu, la chute sur les 
genoux se produirait... 

Ce malade de la salle Saint-Jacques, au parler scandé, 
détaché, lent, qui rappelle celui de la sclérose en pla- 
ques, a vu sa paraplégie s'installer, brusque et rapide, 
il y a 15 ans ; il est âgé aujourd'hui de 63 ans. 

En même temps que les «jambes lui ont complètement 
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manqué», il n'a plus senti le sol, est resté insensible aux 
piqûres, a présenté de l'incontinence des sphincters. Des 
troubles trophiques ont apparu au niveau des extrémités... , 
œdème, gonflement 

Cette anesthésie, cette abolition des réflexes, ces troubles 
moteurs et sensitifs, d'installation si soudaine, sont restés 
très longtemps stationnaires ; depuis 4 ou 5 ans, la sensi- 
bilité a reparu, elle est obtuse, incomplète, mais elle 
existe ; les troubles trophiques ont disparu ; les troubles 
moteurs sont moins accusés, mais la locomotion, même 
avec un soutien, est extrêmement pénible ; les sphincters 
ont repris leur tonicité. 

Voilà donc une paraplégie, mais quelles différences la 
séparent cliniquement de celle dont nous avons trouvé la 
description dans Chevalier ! 

Fugacité, motilité, transformations brusques el inat- 
tendues, atteintes profondes aujourd'hui, nul trouble 
moteur demain ; voilà ce que vous rencontrez chez les 
Basedowiens. 

Chez le malade de la salle Saint-Jacques, le début est 
brusque, mais le tableau clinique reste tel qu'il a été 
d'emblée; plus de mobilité, marche légèrement atténuée 
de symptômes, mais jamais ils n'ont entièrement disparu 
pour réapparaître plus tard. 

C'est que, Messieurs, la cause n'est plus la même. 

C'est ici une paraplégie chronique par lésion orga- 
nique. 

Je ne puis discuter devant vous cette intéressante 
observation ; je serais obligé de faire une trop longue 
digression, insuffisamment liée à mon sujet actuel. Je 
vous ai du reste démontré que c'est une hématomyélie 
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par artérite si/philitique, au niveau de la région lombaire, 
qui a entraîné la paraplégie. 

Or, dans la maladie de Basedow, jusqu'à plus ample 
informé, la paraplégie paraît être de nature purement 
névrosique, si tant est qu'elle appartienne en propre au 
syndrome Basedowien. 

Des cliniciens, en effet, la mettent sur le compte d'une 
hystérie concomitante. Nous retrouverons bientôt ces 
données pathogéniques. 

Dès maintenant, je dois vous dire, pour achever cette 
esquisse du diagnostic des paraplégies par lésions et des 
paraplégies névroses, que la paraplégie hystérique a une 
existence très personnelle ; on la reconnaîtra aisément. 

C'est ainsi que vous pourrez retrouver les stigmates 
de la névrose, l'hémianeslhésie, le rétrécissement concen- 
trique du champ visuel, l'abolition des réflexes cornéens, 
pharyngé, des zones hystérogèneë ou hystéro-phréna- 
tri ces, des contractures... 

Cette paraplégie est flasque, molle, avec anesthésie 
totale, à tous les modes, des parties paraplégiées. Le 
sens musculaire est aboli. Il n'y a pas de diminution de 
résistance au passage du courant électrique. 

Or, vous ne retrouvez pas, chez tous les Basedowiens, 
tous ces symptômes ; tous n'ont donc pas une paraplégie 
hystérique ; force est donc d'admettre pour ceux-là une 
paraplégie Basedowienne. 

Tels sont les troubles de la motilité chez les malades 
atteints de goitre exophtalmique. 

b) Sensibilité. — Étudions maintenant les troubles de 
la sensibilité. La sensibilité spéciale est plus atteinte que 
la sensibilité générale. 
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L'audition est à peu près constamment troublée. Il peut 
y avoir de Thyperesthésie sensorielle, c'est-à-dire qu'un 
son est perçu avec une netteté et une intensité très gran- 
des. 11 peut y avoir de l'hyperacousie (Maude. Médecine 
moderne, 1895), c'est-à-dire qu'un son est perçu d'une 
façon désagréable et douloureuse par le malade. 

Chez tel autre, le moindre bruit détermine un ébranle- 
ment énorme du système auditif, avec retentissement 
sur l'intelligence ; le malade s'apeure, s'afflige, s'angoisse. 
Vous constaterez aussi des vertiges... 

Des hallucinations de l'ouïe et de la vue peuvent se 
produire (Galezowski, Grainger-Stervart). 

Nous pouvons rattacher aux anomalies de la sensibi- 
lité viscérale et générale, les plaques d'anesthésie, isolées 
ou siègentau niveau des extrémités supérieures ou infé- 
rieures, les hyperesthésies, les crises stomacales, intes- 
tinales... 

Les nerfs sensoriels et de sensibilité générale peuvent 
donc être tous atteints fonctionnellement ; ils réagissent 
alors par des phénomènes douloureux, des névralgies... 
Ils peuvent aussi être lésés organiquement ^ et l'atteinte 
se traduit alors par des névrites... Aussi avons-nous des 
névralgies et des névrites, surtout du trijumeau, du 
facial. . . 

c) Intelligence. — Je ne peux abandonner cette étude 
rapide du système nerveux dans le Basedowisme sans 
vous dire quelques mots des phénomènes psycho-intellec- 
tuels que vous pourrez y rencontrer. 

Ici encore, vous trouverez, dans les auteurs, des déduc- 
tions hâtives. Les uns décrivent une folie Basedowienne 
comme ils décrivent une folie hystérique, une folie 
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épiieplique... D'autres vous disent qu'il n'y a pas de folie 
épileptique, pas de folie hystérique, pas plus qu'il ne 
saurait y avoir de folie Basedowienne. 

Bail [Leçons sur les maladies mentales, Paris, 1880) 
reconnaît «qu'il existe un certain degré d'exaltation ; ils 
ont presque tous des idées bizarres, et ces manifestations 
morbides peuvent aller jusqu'à la manie la plus aiguë ». 

«Le malade est inquiet, dit Joffroy (Rapports de la 
folie et de la maladie de Basedow. Annales médico- 
psychologiques, mars 1890), souvent en proie à une 
activité exagérée et incapable d'un travail méthodique 
ou d'un effort cérébral prolongé. Déjà, dans les premières 
modifications que le goitre imprime au caractère des 
malades, on retrouve une forme avec dépression et une 
forme avec excitation». 

«Ce qui domine, écrit Boëteau [Troubles psychiques 
dans le goitre exophtalmique, thèse de Paris, 1892), c'est 
une tristesse profonde qui pèse de plus en plus sur toutes 
les pensées des malades, ainsi portés vers des idées de 
suicide. En même temps, ils deviennent maussades, 
impatients, hargneux et surtout d'une remarquable 
émotivité. Leur volonté est souvent bien faible, quand 
elle n'est pas nulle. Ils sont incapables de fixer pendant 
quelque temps leur attention sur un sujet quelconque. Us 
ne se rappellent plus le lendemain ce qu'ils ont fait la 
veille ; ils ont une singulière perversion des sentiments 
affectifs ; ils sont d'une indifférence complète, non seule- 
ment pour ce qui les regarde, mais pour tout ce qui touche 
à leur famille, pour les êtres qui leur sont les plus chers, 
indifférence allant parfois jusqu'à les prendre en 
aversion » . 

De l'émotivité la plus légère à la folie confirmée, tout 
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a été observé chez les Basedowiens : émotivité, neuras- 
thénie, obsessions, idées fixes, aboulie, manie, lypéma- 
nie, folie circulaire, délire systématisé chronique... 

Notre malade de la salle Sainte-Philomène, Ant..., est 
bizarre, irascible, nerveuse, très émotive ; il n'y a rien 
qui puisse en ce moment faire songer à la vésanie. 

Notre malade en état de régression, que je vous pré- 
sente et dont je vous entretiendrai un peu plus longue- 
ment bientôt, est peu intelligente, assez peu laborieuse, 
mais elle n'est pas acariâtre, aime assez ses voisines, n'a 
pas de surexcitation maniaque, ni de dépression mélan- 
colique... 

Cet autre, âgé de 58 ans, atteint de goitre fruste (tachy- 
cardie, goitre, tremblement), est un brave homme, qui 
travaille du malin au soir, ne se plaint jamais, d'humeur 
enjouée... 

Les Basedowiens ne sont donc pas des exemples vivants 
de la fréquence et de la constance des troubles mentaux 
et intellectuels. 

II est vrai. Messieurs, qu'aucun de nos 3 malades n'a 
de prédisposition héréditaire, qu'aucun de nos 3 malades 
n'est en même temps hystérique ou aliéné... 

Je pense, en effet, que l'hystérie, l'aliénation mentale, 
se surajoutent toujours à la maladie de Basedow dans 
les cas dont j'ai donné plus haut la description d'après 
Bail, JofFroy... 

En un mot, un Basedowien, parce que Basedowien, 
ne sera pas fatalement un être bizarre et fantasque, mé- 
chant et obsédé, emporté ici par l'excitation motrice et 
psychique du maniaque, rongé là par l'angoisse, le re- 
mords et le sentiment de tristesse du lypémaniaque... 

S'il réalise, à côté du syndrome basedowien, ce syn- 
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drome nerveux, névrosique ou vésanique, c'est qu'il est 
porteur d'une prédisposition héréditaire, d'une tare as- 
cendante qui est devenue aliénation mentale confirmée, 
ou névrose parfaite... 

Et si je pouvais développer davantage ma pensée, je 
dirais : rien ne défend à un Basedowien d'être hystéri- 
que, d'être épileptique, de devenir aliéné. Pourquoi ne 
pas rapporter alors à l'hystérie, à Tépilepsie, à la vésa- 
nie ce qui leur appartient ? 

Nos malades, par une coïncidence étrange, n'offrent 
rien dans leur état mental qui soit anormal ; nous ne 
retrouvons pas chez eux les symptômes objectifs et sub- 
jectifs de l'hystérie, de l'épilepsie, de la neurasthénie... 
C'est qu'ils n'ont pas d'hérédité ; c'est que nous ne re- 
trouvons pas chez leurs ascendants ni Thystérie, ni la neu- 
rasthénie, ni l'aliénation mentale. 

Nous croyons donc qu'il est encore trop hâtif de 
vouloir résoudre cette importante question ; n'est-ce 
pas, en définitive, un cas particulier des associations né- 
vroso-névrosiques ou névroso-organiques ? Or nous con- 
naissons à peine l'hystéro-tabes, l'hystéro-neurasthénie, 
l'hystéro-manie... N'ayons point d'autre objectif que 
d'accumuler les documents, d'apporter des faits précis. 
La pathogénie s'en dégagera plus tard. 

Je résume donc dans les quelques propositions sui- 
vantes les théories diverses qui essayent d'expliquer 
l'état mental des Basedowiens. 

1. Le syndrome de Basedow est constitué par un 
faisceau de symptômes multiples : Pémotivité^ la folie 
en font partie au même titre que les troubles moteurs ou 
cardio-vasculaires. 

2. Lorsqu'on rencontre des troubles du système ner- 
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veux soit moteur, soit sensitif, soit intellectuel et psychi- 
que, c'est que le syndrome de Basedow n'est pas Tunique 
affection réalisée par le malade. En réalité, il y a associa- 
tion au syndrome du syndrome hystérique, vésanique, 
neurasthénique... Ce sont deux maladies juxtaposées et 
qui évoluent côte à côte. 

3. Le syndrome de Basedow agit, lorsqu'il y a des trou- 
bles mentaux graves (manie, lypémanie, délire anxieux 
et mélancolique), en transformant en aliénation mentale 
confirmée la prédisposition héréditaire. 

4. Maladie de Basedow, hystérie, épilepsie, folie... sont 
de souche commune; psychose et vésanie, plongent de 
communes racines dans une hérédité organique ou 
névrosique identique et commune... Us ont pour sous-sol 
le même terrain ancestral, ou actuel, taré, vicié, dégé- 
néré;... vésanie et psychose, ne sont que les manifesta- 
tions d'un système nerveux malade : il n'est donc pas 
étrange que nous les rencontrions chez le même individu. 

Nous en avons ainsi fini avec les symptômes secon- 
daires, et quand je vous aurai dit un mot des manifesta- 
tions génitales anormales, j'aurai, je crois, complètement 
terminé mon exposé clinique. 

D) Nos deux malades ont eu constamment des troubles 
menstruels. Mal réglées. Tune à 14 ans, l'autre à 18 ans, 
elles éprouvent des douleurs, des coliques, de la pesan- 
teur au niveau du rein, au moment de leurs époques. 

Elles restent 1 mois, 2 mois ou davantage non ré- 
glées : aux dates correspondantes, elles se plaignent de 
maux de tête, de douleurs vives, et l'entourage et elles- 
mêmes reconnaissent l'exagération de l'irritabilité ou, 
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chose assez curieuse chez la malade de la salle Sainte- 
Marie, Sophie S..., la tendance au sommeil et la torpeur 
intellectuelle et sensitive. 

La ménopause s'est réalisée de très bonne heure chez 
Sophie à 40 ans. 

Ces troubles fonctionnels correspondent chez quelques 
Basedowiennes à de vraies malformations, à des anomalies 
de développement du système génital ; on a pu, en effet, 
rencontrer, en certains cas, des utérus et des ovaires 
infantiles ou pathologiques. 

Nous n'avons pu constater chez nos malades ce trou- 
ble curieux qui porte le nom de thermophobie. C'est une 
sensation de chaleur désagréable, atroce, survenue brus- 
quement ; on voit les malades, dit Brissaud, étouffant 
de chaleur, supprimer les couvertures, les vêtements de 
laine et rechercher les courants d'air et les endroits frais. 

Grasset a observé ce même phénomène chez un Parki- 
sonnien. 

En ce point de notre étude, nous connaissons le syn- 
drome de Basedow en ce qui touche les manifestations 
symptomatiques. Nous avons pu étudier son début, sa 
période d'état : il me reste à vous entretenir de sa mar- 
chey de sa durée, de ses terminaisons possibles . 

Voici, Messieurs, une malade de la salle Sainte-Marie 
qui va nous être utile pour l'étude de la marche et de 
la terminaison de la maladie de Graves : elle est un 
exemple très précis de rémission. 

Je vous ai dit déjà, à propos d'elle, un mot de son 
histoire génitale et des troubles multiples qui en ont été 
les douloureux épisodes et je vous l'ai présentée aussi, 
quand nous étudiions les troubles mentaux du Basedo- 
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wisme, comme ayant toujours été un peu mobile, un peu 
fantasque, mais sans rien qui fût exagéré dans sa men- 
talité ou dans son caractère. 

C'est aujourd'hui une très vieille femme de 77 ans. 
née de parents inconnus, ce qui pourrait faire supposer, 
au dire de Charcot, une hérédité névropalhique; elle est 
recueillie par les soins de l'Assistance publique, et So- 
phie, élevée d'abord à la montagne, arrive à l'Hôpital 
général. Là, elle avait alors 12 ans, on la fait travailler, 
on lui enseigne la couture, elle fréquente les ateliers. . 

Dès ce moment, elle présente des adénites multiples, 
de gros ganglions au cou et derrière les oreilles ; dès ce 
moment, elle s'essouffle facilement et accuse quelques 
palpitations... 

A 18 ans, apparaissent les premières règles: la méno- 
pause se fait à 40 ans ; la période génitale est celle que 
je vous ai indiquée. 

Or, le début du syndrome de Basedow semble s'être fait 
au moment où la menstruation s'est installée, ou mieux, 
ce syndrome s'est à ce moment définitivement établi. 

Dès l'âge de 12 ans, le cœur bat fréquemment et dou- 
loureusement, et les émotions, la fatigue exaspèrent les 
palpitations ; voilà le début par la tachycardie et les pal- 
pitations, premier symptôme. 

C'est après les premières règles que s'établit le goitre, 
et d'une façon très lente, très insidieuse ; c'était quelque 
chose qui poussait, grossissait, sans préoccuper lamalade. 

Nous ne pouvons fixer exactement l'époque d'appari- 
tion du tremblement et de l'exophtalmie : la mémoire de 
Sophie est bien conservée et elle nous raconte avec 
une prolixité reconnaissante les tentatives thérapeutiques 
successives tentées par Broussonnet, Courty, Combal..; 

3 
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Elle a toujours eu les yeux bien gros, elle a toujours 
tremblé, c'est tout ce qu'elle peut nous dire. Au reste, 
Messieurs, une chose est certaine, cette femme a réalisé un 
goitre exophtalmique: nous pouvons, en reconstituant son 
histoire, affirmer qu'en plus des symptômes cardinaux, 
elle a réalisé des crises gastriques, diarrhéiques et surtout 
broncho-pulmonaires que nous avons décrites. 

Elle a eu des hémoptysies; en pleine activité, vers l'âge 
de 30 ans, elle fut considérée comme tuberculeuse... or, 
.elle ne cessa pas son travail aux ateliers, se nourrissait 
bien par périodes, mangeait mal à d'autres. 

Actuellement, cette Basedowienne de 77 ans est une 
vieille, affectueuse et aimable. Elle est aveugle ; elle 
entend notre arrivée, nous reconnaît et quand nous 
passons devant son lit nous adresse quelques paroles : 
rarement maussade, nullement affaiblie intellectuellement, 
elle nous répond avec précision et clarté. Nous l'avons 
examinée et nous avons constaté que sa maladie s'était 
singulièrement transformée. 

Plus de goitre, la thyroïde n'existe plus. 

Les yeux sont encore volumineux, non complètement 
protégés et recouverts par les paupières: vous voyez les 
cristallins opaques et vous constatez que les muscles 
droits internes sont paralysés. 

Les troubles cardio-vasculaires, les premiers en date, 
sont bien atténués : le pouls est bien toujours petit, dépres- 
sible, mais il bat 100 et 120 fois à la minute. Le cœur a 
toujours de la tachycardie, mais les artères de la base du 
cou ne sont plus tumultueuses : or, quand j'avais l'hon- 
neur d'être dans ce service l'interne de mon maître, M. le 
professeur Sarda, les manifestations cardio-vasculaires 
étaient les plus frappantes, les plus nettes, les plus désa- 
gréables pour la malade. 
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De Tannée 1893 à Tannée 1898, cet appareil bruyant 
s'est modifié et Tamélioration est des plus manifestes. 

C'est surtout le tremblement qui persiste; il est très net, 
comme vous voyez, quand je fais étendre la main dans la 
position du serment; il est très net quand Sophie serre 
un objet quelconque; elle vibre de tout son corps ; la 
main appuyée sur la tête, sur les épaules, est soulevée. 
Voilà, Messieurs, un exemple de régression. 
La marche de la maladie de Basedow est variable : elle 
peut se terminer par la guérison, elle peut conduire à la 
mort ; elle choisit le plus souvent un moyen terme, atténue 
ses manifestations et conduit alors à Tultime vieillesse. 

Les guérisons sont fréquentés: elles sont spontanées, 
ou bien liées à la concomitance d'un état physiologique, 
la grossesse par exemple, ou au rétablissement d'une 
fonction temporairement supprimée, la menstruation. 

La mort peut être rapide, brutale, ou, au contraire, 
précédée d'une dénutrition lentement progressive, d'une 
cachexie, d'un amaigrissement bien personnel au syn- 
drome de Basedow. 

Trousseau, Dieulafoy ont rapporté des cas de mort 
rapide survenue au moment d'une poussée paroxys- 
tique... 

La cachexie et l'amaigrissement facilitent la tubercu- 
lisation ; la déchéance généralisée conduit à toutes les 
infections bronchiques, pulmonaires, digestives. L'orga- 
nisme affaibli, diminué, sans coefficient de résistance 
vitale suffisante, fléchit dans la défense, et, envahi dans 
ses épithéliums et ses muqueuses, déchu dans ses fonc- 
tions humorales, bactériennes etimmunisatrices, devient 
la proie de Tinfection et un milieu de culture [lour les 
bactéries. 
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D'autres fois, c'est le cœur, qui, forcé, insuffisant, dilaté 
à droite, ne peut plus réagir et rétablir l'équilibre et 
entraîne la mort. 

On peut mourir aussi par le cerveau, par hémorrhagie 
cérébrale. 

On conçoit que la durée de la maladie de Basedow 
ne soit pas semblable en tous les cas: ceux-ci sont divers 
et traduisent des atteintes fonctionnelles et organiques 
multiples : divers aussi sont les résultats et les consé- 
quences. 

Notre malade de la salle Sainte-Marie, Sophie B..., 
arrivera-t-elle à se débarrasser de son tremblement et de 
sa tachycardie, seules manifestations actuelles ? Elle a 77 
ans, elle nous a réalisé déjà des infections pulmonaires 
pneumococciques qu'elle a vaillamment combattues, elle 
est alerte et vive encore, mais l'avenir doit être réservé. 

Il doit l'être toujours dans la maladie de Basedow. 
Le pronostic est en effet généralement sombre. Il meurt 
1 Basedowien sur 5, et ce qui cause cette réserve, ce n'est 
pas tant la maladie elle-même, mais c'est surtout l'extra- 
ordinaire gravité des complications, complications car- 
diaques, rénales, etc. 

Je ne puis insister sur le diagnostic du goitre exoph- 
talmique : je vous ai fait faire l'analyse du syndrome. 
Reconstituez-le dans une synthèse rapide et vous avez 
en mains tous les éléments suffisants de diagnose. 

Tous les symptômes ne seront pas toujours présents : 
vous avez la ressource d'appeler votre goitre exophtal- 
mique, goitre fruste. 

C'est le cas de cet homme de la salle Saint-Bernard : 
c'est un brave vieillard, très actif et très remuant, tou- 
jours au travail. 11 n'a pas d'exophtalmie, mais il présente 
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le tremblement caractéristique, il présente une tumeur 
thyroïdienne volumineuse unilatérale droite, il présente 
des troubles cardio-vasculaires, le pouls radial est en 
hypotension, petit et faible, il bat 200 fois à la minute et 
les vaisseaux de la base sont animés, ainsi que le ceur, 
de battements tumultueux, rapides... Nous avons dit que 
notre malade était atteint de goitre fruste. 

Vous porterez le même diagnostic quand un quelcon- 
que ou plusieurs des grands signes manquera, quand 
vous aurez pour vous guider les manifestations dites 
secondaires et si bien mises en lumière par Marie. 

Goitre fruste ne veut pas dire goitre incomplet: en 
terme d'antiquaire on décore du même qualificatif une 
médaille usée que Ton ne peut reconnaître parce que la 
légende ou les traits du personnage sont effacés, peu 
visibles. 

En terme de conchyliologie, on dit d'une coquille 
qu'elle est fruste lorsqu'elle est usée et qu'on n'en recon- 
naît plus les contours. 

En clinique, une maladie fruste est une maladie qui ne 
s'est pas développée, c'est une maladie dont on n'a qu'un 
morcjsau, qu'un lambeau... C'est une maladie embryon- 
naire, avortée, non développée, que vous ne pouvez pas 
bien saisir, dit Gharcot, parce qu'elle n'a pas les carac- 
tères du type. Ce n'est pas qu'elle soit effacée, mais c'est 
qu'elle n'a pas évolué. 

Je pense, Messieurs, arrivé au terme de cette étude 
clinique, que vous pourrez, sans trop d'hésitation, recon- 
naître en pratique le syndrome de Basedow. Vous en 
retrouverez aisément les manifestations cardinales et vous 
serez en mesure d'en préciser les manifestations secon- 
daires et les formes frustes. 
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Messieurs, ^ 

Je consacrerai cette leçon à la question, obscure en- 
core, delà pathogénie de la maladie de Basedow. 

Je ne rennonterai pas haut dans le passé : nous ne 
trouverions dans les idées médicales anciennes que des 
données confuses, ou, depuis, reconnues erronées 

Je vous rappellerai simplement que le goitre exophtal- 
mique fut regardé comme une anémie par Beau, Bouil- 
laud, Basedow, qu'il fut attribué par Graves, par Stoc- 
kes à une altération du cœur. 

Plus près de nous, Germain Sée en fait aussi une 
cardiopathie. 

Inadmissibles aujourd'hui, disparues devant les re- 
cherches scientifiques, ces théories n'ont guère qu'un 
intérêt historique. 

Le cœur et le sang ne furent pas seuls incriminés et 
Ton tenta d'expliquer chacun des grands symptômes par 
les lésions développées dans les trois organes, toujours 
atteints: cœur, globe oculaire, glande thyroïde... par les 
altérations organiques, en un mot, qu'on voulut rendre 
responsables des modifications fonctionnelles. 

On décrivit alors, sans doute pour les besoins de la 
cause, des lésions, des altérations du cœur, de la thy- 
roïde, du globe oculaire ; mais ces altérations, ces lésions 
sont jugées banales, vulgaires, quelconques, par l'anato- 
mie pathologique contemporaine. 

Il faut donc élargir la question, chercher ailleurs que 
dans les organes, fonctionnellement troublés, le motif 
du syndrome, sa nature, trouver, quelque part, quelque 
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chose qui tienne la triade sous sa dépendance et la puisse 
expliquer. 

Ce quelque chose, c'est d'abord le système nerveux; 
ce sont les nerfs du cou. 

Ici, Messieurs, commence la période que j'appellerai 
physiologique. C'est l'époque où Claude Bernard, «du 
fond de son laboratoire du Collège de France», domine 
de son génie toute la science médicale, la dirige dans la 
voie expérimentale, s'efforce de l'appuyer ainsi sur un 
fondement véritablement scientifique. 

Or, à ce moment, le grand physiologiste débrouille 
l'écheveau si compliqué des nerfs vaso-moteurs ; h ce 
moment, il étudie les phénomènes provoqués par la sec- 
tion du sympathique excité, au cou, dans son bout péri- 
phérique. 

On admet que c'est dans le sympathique irrité, excité, 
que gît tout le syndrome basedowien. Excitez-le, après 
section, nous réalisons, nous dit-on, et l'exophtalmie, et 
la tachycardie et les palpitations. 

Il est des cas où l'expérience ne réussit pas et la phy- 
siologie explique l'insuccès par l'intervention d'un 
réflexe, ou d'un acte inhibitoire, qui fausse le résultat. 

La physiologie de Claude Bernard a peut-être voulu 
trop expliquer : on peut l'accuser, à première vue, d'a- 
voir fait entièrement faillite. 

C'est ainsi que, par l'ingéniosité des expérimenta- 
teurs, les déductions hypothétiques et souvent contra- 
dictoires des cliniciens trop physiologistes, on arrive 
à des données négatives ici, positives ailleurs. 

Ainsi, pour Jaccoud et pour Friedreich, c'est la pa- 
ralysie des vaso-moteurs qui est à Torigine de la mala- 
die de Basedow ; pour Rosenthal et pour Bepedick, c'est 
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au contraire Texcitation de ces mêmes vaso-moteurs... 
Eulenburg, éclectique, admet et Texcitation et la para- 
lysie. 

Il ne saurait en être autrement. Les faits expérimen- 
taux sont de résultat variable et contradictoire, d'où il 
suit que les théories qui s'appuient sur ces faits sont 
aussi naturellement hypothétiques et diverses. 

Voici grandir, après Técole physiologique, une école 
nouvelle, l'école neuropathologique ; la médecine fran- 
çaise s'engage maintenant dans une voie neuve, mais, à 
la suite de Charcot, elle marche à pas de géant, étend 
son domaine, résurreclionne les faits cliniques anciens, 
bizarres, ou douteux, ou mal expliqués, et les range 
parmi les maladies du système nerveux. Ce n'est plus 
le Collège de France qui attire et réunit en un faisceau 
convergent tous les labeurs médicaux, c'est à la Salpê- 
trière que l'élite se groupe autour du maître, c'est la 
Salpêtrière qui devient l'incomparable foyer où va s'é- 
clairer et se vivifier la médecine nouvelle. 

C'est l'époque où l'hypnotisme, la suggestion reparais- 
sent, plus scientifiques, moins mystérieux ; où l'hysté- 
rie, l'épilepsie, la neurasthénie... sont étudiées, fouillées, 
élevées au rang d'entités morbides. 

C'est l'époque où l'on jette dans le même caput mor- 
tuum neuropathologique, dans le grand chapitre des 
névroses, tout ce qu'une lésion, constamment retrou- 
vée, n'explique pas, tout ce qui est obscur et sans certi- 
tude. 

Dans le caput mortuum^ nous retrouvons le syndrome 
de Basedow. 

C'est une névrose, c'est une sœur de l'épilepsie, de 
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rhystérie, de la vésanie ; et, comme ses sœurs, elle 
trouve sa raison d'être dans l'hérédité ; comme ses 
sœurs, elle est contenue en puissance dans les terrains 
névropathiques ; en quelque manière innée, prête à se 
réaliser, elle apparaît, nécessaire et fatale, fatale et iné- 
luctable, comme la tare héréditaire, la dégénérescence 
ancestrale. 

Mais le mot névrose est un euphémisme qui ne sert 
qu'à masquer notre ignorance (Brissaud). A notre con- 
ception simpliste, il faut une cause des choses : une ma- 
ladie sans lésions, sans causes, ne se comprend pas. 

Or, à l'autopsie des Basedowiens, on a trouvé des lé- 
sions du bulbe, du mésocéphale, pouvant très bien ex- 
pliquer les symptômes observés pendant la vie, troubles 
thoraciques, sécrétoires, cardiaques, Talbuminurie, la 
glycosurie... 

Déjà Rendu parle d'une névrose bulbaire. Ballet syn- 
thétise toutes les données cliniques, anatomiques, phy- 
siologiques et expérimentales ; il soutient énergique- 
ment que la maladie de Basedow est un syndrome 
bulbo-protubérantiel . 

Raymond accepte cette manière de voir; von Budd 
élargit un peu la formule et dit : névrose bulbaire s'é- 
tendant ensuite à Tencéphale. 

La forme parfaite de la théorie nerveuse est ainsi 
atteinte. 

En ce moment, et sous nos yeux, nous assistons à 
une poussée victorieuse des vieilles doctrines humorales, 
heureusement conservées dans notre Faculté. Par un 
juste retour à l'observation hippocratique, la lésion en 
tant qu'importance perd du terrain, et l'agent causal de 
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la lésion, le microbe, n'a plus la première place et l'om- 
nipotente suprématie. L'organisme avec ses réactions 
vitales, l'organisme avec ses humeurs et ses milieux, 
avec ses leucocytes et leur rôle phagocytaire, l'orga- 
nisme avec la propriété bactéricide de seshumeurs, anti- 
toxique de certaines de ses cellules, reprend son rang 
dans le conflit qu'est lamaladie, et ce rang est le premier. 

Reflet de ces données comme devinées et admises par 
le génie antique, confirmées et scientifiquement établies 
par l'expérimentation moderne, une théorie, dont l'ori- 
gineremonte ainsi aux premiers âges de notre art, cherche, 
dans les humeurs des Basedowiens, la cause et l'expli- 
cation des phénomènes symptomatiques, accuse la vicia- 
tion de ces humeurs, la perturbation vitale de la crase 
humorale, une déviation enfin dans les propriétés défen- 
sives de l'organisme. 

C'est la théorie qui s'édifie, pierre à pierre, depuis les 
retentissants travaux de Brown-Séquard et les fécondes 
découvertes du physiologiste sur les fonctions des glan- 
des et les sécrétions internes de nos organes et de nos 
tissus. 

Or, dans le goitre exophtalmique, les humeurs sont 
viciées. La thyroïde est malade. Sa sécrétion interne est 
anormale, pathologique ; peut-être devient-elle alors, 
ainsi viciée, un poison pour l'organisme ; peut-être en- 
core, non neutralisante d'un poison, fabriqué de toutes 
pièces dans le corps, «réceptacle et laboratoire de poisons» 
(Bouchard,Charrin),n'empêche-t-elle pas l'exonération de 
l'organisme par évacuation «de cette humeur peccante». 
Alternatives hypothétiques que l'avenir fixera sans doute, 
que s'appliquent à résoudre Tillaux, Môbius, Joffroy, 
Marie, Ballet... 
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De ce rapide historique ressort, Messieurs, cette con- 
clusion : Deux grandes théories pathogéniques sont en 
présence, rivales et contradictoires. 

L'une fait du syndrome de Basedow une névrose 
pure ou névrose bulbo-protubérantielle, c'est-à-dire une 
maladie nerveuse. 

L'autre cherche dans les lésions de la glande thyroïde, 
dans les anomalies de la sécrétion interne, dans le reten- 
tissement de cette intoxication thyroïdienne sur tout l'or- 
ganisme, l'explication du syndrome de Basedovsr. C'est 
donc une maladie à lésions précises, une maladie humo- 
rale. 

Examinons ces deux théories pathogéniques avec soin 
pour les pouvoir juger avec impartialité. 

Première théorie. — Elle avance les deux postulats 
suivants : 

Le goitre exophtalmique est une névrose. 

C'est une névrose bulbaire. 

Voici, nous dirait un partisan de cette doctrine, les 
motifs que je veux invoquer pour entraîner votre convic- 
tion, et que j'emprunte à l'hérédité, aux parentés mor- 
bides, à l'évolution même de la maladie. 

A r hérédité, — L'hérédité est semblable ou dissem- 
blable. L'hérédité similaire d'abord : le goitre exophtal- 
mique des ascendants peut se transmettre aux descen- 
dants. Voyez le fait d'Osterricher, rapporté par Déjerine. 

Une mère, hystérique, a dix enfants, dont huit Base- 
dowiens. Parmi ces huit Basedovsriens, une enfant devient 
grand'mère de quatre petites-filles, toutes atteintes de 
goitre exophtalmique. 
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L'hérédité peut être dissemblable. Ce n'est plus le 
goitre qu'on retrouve chez les ascendants, c*est Tépi- 
lepsie, l'hystérie, ce sont les vésanies (Ballet), ou encore 
l'arthritisme, au sens de Bouchard, l'arthritisme compre- 
nant toutes les maladies par viciation des mutations nu- 
tritives. 

Les conditions de sexe et d'âge sont identiques à celles 
qu'on signale dans toutes les maladies du système ner- 
veux. 

Ainsi, les femmes payent un tribut plus lourd que celui 
des hommes, puisque sur 7 Basedowiens^ 6 sont des 
femmes d'après G. Sée et Rendu. 

Ainsi encore, c'est de 20 à 40 ans qu'on observe le 
plus de cas, comme pour les névroses. 

Aux parentés morbides. — La prédisposition est la 
même, qu'il s'agisse de la maladie de Basedow et qu'il 
s'agisse des maladies nerveuses. Ici comme là, il faut 
une tare ancestrale, organique ou vésanique, alcoolisme, 
épilepsie, psychopathie, bacillose,..il faut ceque Charcot 
et ses élèves avaient coutume d'appeler la diathèse ner- 
veuse. 

Ballet n'écrit-il pas dans la Revue de Médecine de 
1883? : « Epilepsie, chorée, hystérie, maladie de Gra- 
ves, voilà, en somme, autant d'affections sœurs qui sont 
les filles légitimes de cette cause, encore vague et mal 
définie, qu'on appelle la prédisposition nerveuse ; rien 
de plus naturel que leur coexistence, que leur dévelop- 
pement simultané et leur évolution parallèle chez le 
même sujet ». 

A révolution clinique de la maladie. — Le début est 
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brusque, soudain, sous la dépendance généralement de 
traumatismes internes ou externes, physiques ou mo- 
raux, de causes émotionnelles (peur, frayeur. Potain). 

La marche n'est pas progressive : comme pour les né- 
vropathies, elle est influencée par des intercurrences 
physiologiques ou morbides, grossesse, menstruation, 
émotions, traumas, intercurrences qui favorisent des 
poussées paroxystiques ou, au contraire, facilitent des 
trêves, des temps d'arrêt. 

Voilà bien, nous dit notre neuropathologiste, un en- 
semble de ffiits convaincants; une série de maladies, en 
somme, qui, nées d'un tronc commun, plongeant de 
communes racines dans une même hérédité, se rencon- 
trant chez les mêmes sujets, se remplacent, se succèdent, 
se suivent... N'est-il pas certain qu'elles sont parentes ? 
Ne se passe-t-il pas pour elles ce qui se passe pour la 
goutte et la gravelle ? Goutte et gravelle ne traduisent- 
elles pas une viciation humorale commune, ne sont- 
elles pas engendrées toutes deux par un trouble orga- 
nique commun des mutations nutritives ?... De même, 
hystérie, épilepsie, maladie de Basedow, traduisent un 
fonds dégénératif héréditaire commun. De même que la 
goutte et la gravelle, elles sont sœurs et ont pour com- 
mune origine une viciation constitutive préexistante du 
myélencéphale, viciation qui retentit sur l'individu tout 
entier. 

Donc, la maladie de Basedow est une névrose. 

C'est, de plus, une névrose bulbaire et le neuropatho- 
logiste fait maintenant appel : 

A l'histologie, à l'expérimentation, à la cUnique. 

A Phistologie. — On trouve, chez les Basedowiens, des 
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hémorrhagies bulbaires, des congestions bulbaires, des 
tumeurs de la base, tumeurs méningiées, protubéran- 
tielles, bulbaires, de la sclérose des corps resti formes, de 
la sclérose des faisceaux bulbaires. 

A C expérimentation, — Filehne, en 1879, sectionne 
le corps resti forme chez un lapin, et ce lapin réalise le 
syndrome basedowien. Bienfait, en 1880, fait, avec le 
même succès, la même expérience. 

A la clinique enfin. — La tachycardie, l'albuminurie, 
la glycosurie, les vomissements, la polyurie constituent 
un syndrome bulbaire, et ce syndrome coexiste efTective- 
ment avec les maladies à localisation bulbaire, à lésions 
du quatrième ventricule, à savoir: le diabète, le tabès 
supérieur (Barié), l'ophtalmoplégie (Ballet), la syringo- 
myélie (JofTroy, Achard). 

C'est donc une névrose bulbaire. 

Si, avec certains physiologistes, on admet que la pro- 
tubérance renferme un centre thermique, il faut étendre 
la névrose et la faire protubérantielle. 

D'abord, Tscherchichin, Schenck, Bruck, après avoir 
sectionné la protubérance, réalisent de Thyperthermie. 
Or, les cliniciens la retrouvent dans la maladie de Base- 
dow. 

La moelle enfin est lésée, car son fonctionnement 
anormal semble le mieux expliquer le tremblement 
(Marie). 

Donc la névrose étend son champ d'action, devient 
cérébro-spinale, myélencéphalique : c'est une névrose 
généralisée, comme dit Marie. 
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Le neuropathologiste, Messieurs, a réalisé sa dé- 
monstration. 

Interrogeons maintenant le défenseur de la théorie 
adverse et demandons-lui de nous apporter des preuves 
de l'exactitude des deux postulats, fondement de sa 
doctrine : 

La cause du syndrome de Basedow^ est une lésion de 
la glande thyroïde. 

La glande thyroïde lésée a une sécrétion interne 
anormale, soit qu'elle sécrète un vrai poison, soit que sa 
sécrétion soit suspendue, ou qu'elle ne soit pas neutra- 
lisante, antitoxique des produits toxiques de l'orga- 
nisme. 

Dans la maladie de Basedow, les altérations de la 
thyroïde sont constantes (Joffroy). Elles sont réelle- 
ment pathologiques. Ce n'est ni la vieillesse, ni l'arté- 
rio-sclérose qui les causent. Elles sont bien personnelles à 
la glande. 

Elles consistent en une hyperplasie cellulaire ou hyper- 
trophie des follicules et des vaisseaux sanguins, en la 
disparition des canaux sécréteurs, des lymphatiques intra- 
lobulaires, des cellules à sécrétion interne (Renaut). 

En bonne logique, si on admet une insuffisance ré- 
nale, une insuffisance hépatique, quand le rein et le foie 
sont lésés dans leurs cellules propres, dans leurs vais- 
seaux, dans leur canaux excréteurs et sécréteurs, il faut 
admettre une insuffisance thyroïdienne lorsque la thy- 
roïde est atteinte comme le sont le foie et le rein. 

Les lésions sont constantes : elles sont expliquées et 
causées par une Ihyroïdite antérieure. 

Recherchez parmi les maladies antérieures des sujets 
atteints de goitre exophtalmique, vous trouverez tou- 
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jours un passé infectieux ou loxi-infeclieux ; vous trou- 
verez rinfection éberthienne, rhumatismale polyarlicu- 
laire fébrile, variolique, ourlienne, paludéenne, pneumo- 
coccique, staphylococcique... 

Ces infections ont retenti sur la thyroïde, comme elles 
auraient pu retentir sur Tappareil cardio-vasculaire 
(fièvre typhoïde, variole), ou rénal, ou splénique (rhuma- 
tisme, paludisme), et la preuve, c'est qu'on a vu la 
maladie de Basedow survenir après une infection pneu- 
mococcique, une arthrite polyarticulaire aiguë, une 
grippe; la preuve encore, c'est que Landouzy a vu 
une infection, locadisée à la glande thyroïde, donner 
naissance au Basedowisme, et l'infection épuisée, le 
processus aigu infectieux éteint, le syndrome disparaître. 

Et qu'on ne nous objecte 'pas que, dans le goitre vul- 
gaire, celui dit des montagnes et des hautes vallées, nous 
n'avons pas la même histoire clinique que dans la mala- 
die de Basedow : le goitre vulgaire a la même hérédité ; 
affectionne le même sexe, le même âge que le goitre 
exophtalmique, coexiste avec lui dans les mêmes pays, a 
la même évolution symptomatique que lui ; comme lui, 
s'accompagne de troubles dans les fonctions génitales. 
Goitre basedowien et goitre vulgaire subissent, sous le 
coup des poussées menstruelles ou de la gestation, les 
mêmes exaspérations. 

Brissaud ne nous dit-il pas, d'accord avec MùUer : 
«Toutes ces différences me semblent bien subtiles. Est-il 
possible d'établir une séparation nette entre les formes 
frustes de la maladie de Basedow et les goitres simples 
accompagnés de troubles oculaires? Je ne le crois [)as... 
S'il est des types définis, il en est d'autres qui occupent 
tous les intermédiaires entre le goitre simple et le véri- 

4 
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table goitre exophtalmique : et ceux-là sont le plus grand 
nombre». 

Une chose acquise, c'est que le myxœdème est causé 
par Tabsence de la glande thyroïde. 

Or, dans le Basedowisme, le processus inflammatoire 
peut être tel que la sclérose de la glande suit la thyroïdite 
antérieure. A telles enseignes que la thyroïde est fonc- 
tionnellement, physiologiquement supprimée. Que voit-on 
alors? Le myxœdème suivre la maladie de Basedow (1). 

Ce Basedowisme conduisant au myxœdème ne se peut 
comprendre que par annihilation de la thyroïde. 

Une autre chose acquise, c'est la suivante : Tablation 
du goitre simple, chirurgical, la thyroïdectomie totale 
amène la cachexie strumiprive, véritable myxœdème expé- 
rimental. 

Nouvelle preuve que c'est encore la thyroïde qui est 
ici en cause, et ceci nedémontre-t-il pas aussi que goi- 
tre exophtalmique, goitre chirurgical, goitre des altitudes 
ne sont très vraisemblablement qu'une seule et même 
afl'ection, que des types divers, un peu différents peut- 
être en quelques symptômes, mais réunis par une ori- 
gine commune et expliqués par une commune cause 
pathogénique, d'un même syndrome clinique, le Basedo- 
wisme ? 

La cause, c'est la thyroïde: nous venons de voir les 
résultats de sa suppression ou de la diminution de ses 
fonctions. Le processus inverse, la thyroïdisation, l'ex- 
cès de sécrétion vient confirmer cette assertion. 

En effet, ne savons-nous pas que des doses trop éle- 
vées de suc thyroïdien déterminaient chezdes obèses, des 

(1) Campbell-Gowan. The Lancet, 23 février 1895 



PATHOGÉNIE DU SYNDROME DE BASBDOW 51 

asthmatiques, des individus sains, tout le syndrome Base- 
do wi en? 

Je ne puis pas, Messieurs, ne pas vous rappeler que, 
le premier, le professeur Renaut (de Lyon), dans la thèse 
de son élève Bertoye, suppose l'existence d'un germe 
figuré, vivant, d'un agent infectieux. 

Le premier aussi, il dit qu'il faut tenir compte de l'an- 
nulation ou de la persistance des voies lymphatiques de 
la thyroïde, «de la toxicité de la lymphe, des vaisseaux 
blancs». 

Ces hypothèses, mal accueillies hier, sont devenues 
réalité aujourd'hui : on tend seulement à remplacer le 
terme infection par celui d'intoxication. 

Le professeur Renaut, au Congrès de médecine de 
Bordeaux, en 1895, a démontré que le parenchyme glan- 
dulaire était altéré, que la sécrétion thyroïdienne était 
viciée, viciée quantitativement et qualitativement, que 
c'était une sécrétion viciée qui produisait la maladie de 
Basedow. 

Or, l'expérimentation avec G. Ballet et Enriquez paraît 
avoir donné des résultais positifs, trop récents ennore pour 
clore toute discussion, de l'avis de Gley. 

Il semble donc, iMessieurs, qu'arrivés au terme de 
cette élude, nous avons acquis quelques donn<'»'^s pré- 
cises. 

Ces données pathogéniques nous les résumerons ainsi: 

V Le Basedowisme est constamment accompagné d'al- 
térations de la glande thyroïde. 

2* Les lésions des vaisseaux, des cellules, des |)arties 
constitutives de la thyroïde produisent une viciation 
qualitative et quantitative de la sécrétion thyroïdienne. 
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3* C'est dans la thyroïde, et non dans le système ner- 
veux, qu'il faut placer la cause du Basedowisme. 

Seulement, nous ignorons et la nature et le mécanisme 
des lésions thyroïdiennes. Nous ignorons aussi comment 
agit la sécrétion thyroïdienne anormale, encore que nous 
soyons enclins à croire qu'elle retentit sur le système 
nerveux, plus particulièrement sur le bulbe, et qu'ainsi 
s'expliquerait la physiologie pathologique du syndrome 
entier. 

C'est là une hypothèse, une tentative d'explication : ne 
lui accordons pas d'autre importance. 

Toutefois, plus heureux que Broca, partis de l'incerti- 
tude et du doute, nous voyons, il me semble, sans idée 
préconçue, se dégager, des recherches contemporaines, 
des données précises et d'authenticité scientifique cer- 
taine. 



QUATRIÈME LEÇON 

mumm m la maladie de basedow 



I. Hygiène DU Basedowien. — Le malade, le milieu. 

II. Agents du monde extérieur et de la matière médicale. — 
L'eau : traitement hydrothérapique. Trousseau, Joffroy et 
Achard. 

a) Agents s'adressant aux troubles nerveux : bromure de 
sodium, chlorat, sulfinal, trional, atropine, aconit, aconitine, 
antipyrine, sulfate de quinine. 

b) Agents s'adressant aux troubles cardio-vasculaires : digitale 
et digitaline, ipéca, opium et digitale (Dieulafoy), iode et iodure 
(N. Guéneau de Mussy). 

cj Electricité. 

d) Agents organiques : Opothérapie, la médication thyroï- 
dienne, ses adversaires. 

III. Traitement chirurgical. — a) Corps thyroïde, thyroïdec- 
tomie partielle ou totale, strumectomie, exothyropexie. 

b) Artères thyroïdiennes, ligature. 

c) Sympathique cervical, section, résections partielle om 
totale. 

IV. Conclusions. 
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Messieurs, 

Nous avons vu les théories explicatives du Basedo- 
wisme se réduire en une théorie bulbaire et une théorie 
thyroïdienne. 

Dès maintenant donc, deux grandes sources d'indica- 
tion nous apparaissent: les unes visent les troubles ner- 
veux, les autres les troubles thyroïdiens. Certes, la théra- 
peutique idéale reste la thérapeutique pathogénique : 
en l'état actuel, nous avons vu qu'elle n'était pas pos- 
sible. 

Je pourrais, reprenant les symptômes que nous avons 
étudiés, vous exposer, à propos de chacun d'eux, la médi- 
cation qui lui convient; je craindrais de ne pouvoir éviter 
des longueurs et des redites. 

Je suivrai donc, en un rapide tableau, uije division tout 
autre, qui ne sera ni pathogénique, ni symptomatique, 
ni exclusivement dirigée sur les indications de nature 
thyroïdienne ou nerveuse. 

J'étudierai dans un premier paragraphe Thygiène des 
Basedowiens. 

Dans un second, je passerai en revue les divers 
agents que nous fournit la matière médicale dans le 
monde extérieur (agents physiques, chimiques, électri- 
ques, organiques). 

Sortant du domaine médical, je terminerai cette esquisse 
thérapique par l'exposé des tentatives faites par la chi- 
rurgie contemporaine. 

Cette division, arbitraire j'en conviens, me permettra 
cependant de mettre en lumière quelques points d'ac- 
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tualité plus pressante ou de valeur curative plus cer- 
taine. 

I. Hygiène du Basedowien. — Elle vise le malade et 
le milieu dans lequel nous devons le placer. 

Avant toute chose, réduisez au minimum la fatigue 
physique, en défendant les marches longues, les ascen- 
sions pénibles, les courses et les sports de tout ordre, et ne 
visez pas seulement l'appareil locomoteur, étendez votre 
proscription sur divers appareils de l'économie, ne for- 
cez ni le cœur, ni l'appareil gastro-intestinal ; pas de 
mets excitants, de repas copieux, de surcharges stoma- 
cales, habituelles ou exceptionnelles ; et pour le cœur crai- 
gnez rinfluence néfaste des émotions et des frayeurs. 

Dans le domaine affectif, moral et intellectuel, votre 
Basedowien trouve des sujets multiples d'exaspérer la 
susceptibilité de son système nerveux; que la vie intensive 
et fébrile soit remplacée par une existence suffisam- 
ment active, mais toujours régulière et paisible ; qu'il 
fasse abandon des longs espoirs et des vastes pensées. 

Alors, se pose la question du milieu. Devez-vous met- 
tre votre malade en un milieu spécial, comme vous met- 
tez votre bacillaire dans le hall d'un sanatorium? 

Je ne crois pas que vous soyez autorisés à aller aussi 
loin, mais vous recommanderez la vie de la campagne, loin 
des bruits de la ville, au milieu de l'air pur et sain; vous 
prescrirez le séjour au bord de la mer : l'atmosphère y 
est excitante. Glaix est peut-être le seul à y placer ses 
Basedowiens. 

Ne dépassez pas 800 mètres d'altitude, vous auriez un 
air trop vif, trop excitant. 

Néris, Lamalou, Plombières sont des séjours hydromi- 
néraux à conseiller. 
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Celle hygiène, que je Irace à larges traits, est dominée 
et réglée par le malade lui-même, je veux dire par son 
tempérament, la prédominance de tels ou tels groupes 
symptomatiques,et vous comprenez que ce qui peut con- 
venir au Basedowien, surtout cardio-vasculaire, n'est 
pas ce que vous indiquerez à celui dont les troubles ner- 
veux, systématisés ou non, associés ou non à rhyslérie 
ou à la neurasthénie, feront le fonds même de TafTection* 

IL— tf j Parmi les agents que la thérapeutique emprunte 
au monde extérieur, le plus actif, c'est Teau. Tout le 
monde s'accorde à admettre la nécessité d'un traitement 
hydrothérapique (Joffroy et Achard) , 

Trousseau le préconisait, car l'hydrothérapie remplis- 
sait de multiples indications, répondait à l'irritabilité, au 
nervosisme, au syndrome nerveux, agissait comme tonique 
de la cellule nerveuse, restait enfin un bon moyen de com- 
battre l'anémie et ladébilitalion. 

Chez les Basedowiens, apeurés et trop sensibles, vous 
userez de Teau tiède d'abord et bientôt de l'eau froide. 

Vous donnerez des douches en jets, des douches écos- 
saises. 

En certains cas, le drap mouillé, la lotion à l'éponge 
vous paraîtront suffisants. 

Je vous rappelle simplement que la glace, enfermée 
dans des sachets, et posée k même sur l'œil exorbité ou la 
région prérordiale douloureusement secouée par un cœur 
affolé, a pu rendre des services. 

^) Les agents que la matière médicale nous met en 
mains sont nombreux. Vous les diviserez en trois grands 
groupes. 

a) Ceux qui s'adressent aux troubles nerveux ; 
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P) Ceux qui ont pour mission de juguler les manifesta- 
tions cardio-vasculaires. 

y) Ceux qui s'adressent à Tétat général, à la dénutri- 
tion, à la cachexie. 

A vous de choisir, suivant la prédominance du syn- 
drome et l'analyse des éléments morbides, ceux qui font 
indication. 

oL) L'élément nerveux est celui qui donne le plus de 
déceptions. La liste que je vous donne, écourtée encore, 
vous estla preuve de Tinsuffisance de nos moyens d'action. 

Le bromure de sodium, à la dose de 2 à 4 grammes 
dans les 24 heures, a pu calmer les insomnies, les cau- 
chemars, rirritabililé nerveuse; le chloral, le sulfonal, le 
Irional... peuvent le remplacer et rendre les mêmes ser- 
vices. 

L'atropine à la dose de 1/4 de milligr., ou la bella- 
done à petites doses, sous forme de teinture alcoolique, 
V à XXX gouttes, sont des antispasmodiques et des cal- 
mants. 

Hutchinson, Rendu ont préconisé contre les dou- 
leurs précordiales, les angoisses si vives, Taconit et 
raconitine(Alcoolature de feuilles d'aconit, 1 à 3 gr.;de 
racines, V à XXX gouttes. Aconiline cristallisée, bien 
plus active que Taconiline amorphe, l/4de milligr. àl mil- 
ligr. par 24 heures en doses fractionnées), qu'ils ont 
donnés seuls ou associés au bromure. 

Aran a obtenu l'atténuation du tremblement par la 
vératrine, à la dose de 1 à 6 milligr. 

Huchard donne Tantipyrine, seule ou associée à la 
trinitrine, à la dose de 1 à2 gr., ou encore le sulfate de 
quinine. 
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Joffroy, Achard, d'autres cliniciens, n'ont paru retirer 
aucun bénéfice du suc testiculaire, tant pour combattre 
le nervosisme que pour relever Tétat général. 

On avait remarqué qu'à l'autopsie des individus at- 
teints de maladie de Basedow, le thymus persistait. 
Admettant qu'une glande malade et de sécrétion tarie est 
suppléée par une autre, on pensa que le thymus luttait pour 
suppléer la thyroïde fonctionnellement atteinte. On fut 
ainsi conduit à la thymothérapie. Mickùlicz a obtenu de 
bons effets, Taty et Guérin aucun résultat. 

J'arrive enfin à la grande médication qui, un moment, 
s'est targuée d'être rationnelle, parce que causale : la 
médication thyroïdienne. 

Reportez-vous, Messieurs, à ce que j'ai précédem- 
ment établi, lorsque j'étudiais la pathologie du syn- 
drome basedowien. J'opposais le myxœdème au goitre 
exophtalmique et vous disais que celui-ci peut être suivi 
du premier. 

Or, le myxœdème est un syndrome qui est dû à la 
suppression de la thyroïde et qui ne survient dans le 
goitre exophtalmique que dans la dernière période, lors- 
que la thyroïde est totalement annihilée. Le myxœdème 
est le syndrome dû à l'hyposécrétion ; le Basedowisme 
à l'hypersécrétion. 

Cela étant, le Basedowisme causé par l'hypersécrétion 
^thyroïdienne (Môbius, Gauthier de GharoUes, Joffroy) 
loit a priori être aggravé, exagéré, par l'ingestion de 
thyroïde. 

Or, la pratique confirme la théorie. 

En effet, de même que Enriquez et Ballet avaient pu 
réaliser le Basedowisme en thyroïdisanl l'animal, de 
même, chez certains Basedowiens, l'ingestion de thyroïde 
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porte à leur maximum tous les phénomènes symptomati- 
ques et aggrave le coefficient de gravité. Ewald, Béclère, 
Dreyfus-Brissac, Spillmann, Grasset, Marie, Eulenburg. 

Donc, ringestion de thyroïde est nuisible. 

La formule est inexate, puisqu'en certains cas il y a eu 
des améliorations. La contradiction est plus apparente 
que réelle. 

Nous savons que myxœdème et maladie de Basedow 
coexistent et se succèdent: tant que les canaux de Renaut 
ne sont pas supprimés et détruits, le myxœdème n'ap- 
paraît pas. Mais, ces canaux supprimés, la thyroïde 
n'existe plus : faites ingérer du thyroïde à ce moment et 
vous suppléerez à la sécrétion absente, vous aurez par 
suite des améliorations. Ces améliorations sont donc 
produites à partir du moment où la sécrétion interne 
commence à diminuer et parce qu'on remplace la sécré- 
tion amoindrie par la thyroïde ingérée. 

Ainsi donc, la médication thyroïdienne, ou fait du 
bien, ou fait du mal. Elle fait du mal si la glande thy- 
roïde a encore une sécrétion, que cette sécrétion soit 
normale ou anormale. Elle fait du bien si les lésions de 
la thyroïde sont telles que la sécrétion est amoindrie, 
épuisée, complètement tarie. 

C'est donc qu'il y a deux périodes dans le syndrome, 
Vxxïi^ à' hyperthyroidisation^ de sécrétion interne augmen- 
tée, et troublée peut-être qualitativement, Tautre d'hypo- 
thyroidisation. 

Et ainsi s'expliquent les opinions diamétralement 
opposées et les résultats absolument contraires. 

Tandis que Voisin, Béclère, Magnan, Taty et Guérin, 
Aiexieff, Etienne, Bosc, Mairet, Mossé, Villard, Odilon 
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Martin, ont eu des succès, d'autres, je vous les ai nommés, 
n'ont eu que des déboires. 

Et ainsi doit être levée l'excommunication majeure 
lancée contre la médication thyroïdienne par Marie et 
par Eulenburg, il y a un an, au XVI* Congrès de méde- 
cine allemand et au Congrès de neurologie de Bruxelles. 

Essayez donc, dans la maladie de Basedow, le corps 
thyroïde. Soyez prudents. Donnez-le à faibles doses, 
i gr. par jour, 1/2 bol frais, examinez fréquemment vos 
malades... et attendez, en expectation armée, les résultats. 

Notre malade a été soumise à la médication: elle a 
pris, pendant 15 jours consécutifs, du 15 novembre au 
6 décembre, 1 gr. de corps thyroïde; nous avons dû inter- 
rompre la médication à la suite d'une bronchite aiguë, 
survenue après un coup de froid. 

Voici ce que nous avons observé pendant la médica- 
tion, commencée au lendemain d'une période mens- 
truelle, pénible et fort courte : 

Les urines, auparavant rares (400 ù 500 centimètres 
cubes dans les 24 heures), hypotoxiques (190, 210 cen- 
timètres cubes par kilogramme du poids du corps de 
lapin), sont devenues abondantes (1200, 1300 centimètres 
cubes en moyenne) et de toxicité normale (80 à 85 centi- 
mètres cubes) par kilogramme de lapin. 

La tumeur est restée la même . De même la tachycar- 
die et le tremblement. Il nous a paru, 15 jours après la 
cessation du traitement, que l'exophlalmie diminuait un 
peu. C'était la réalité, et aujourd'hui 8 janvier 1899, la 
différence est très sensible: l'exorbitisme est très manifes- 
tement réduit. 

Nous n'avons donc pas fait de mal. Bien au contraire, 
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nous obtenons un appréciable bénéfice. Aussi, ferons- 
nous bientôt une nouvelle période. 

Conservez néanmoins un peu de scepticisme scientifi- 
que et retenez Thistoire suivante. Elle est de Prengrue- 
beret pourrait servir à Tétude psychique du malade, 
chapitre delà suggestion. 

Une de ses malades, dame atteinte de maladie de 
Basedow, incommodée par les infirmités multiples que 
vous connaissez, décide d'en finir et réclame une opéra- 
tion. Preiîgrueber consent La dame est emportée à la 
salle d'opérations, et endormie, au milieu d'un déploie- 
ment chirurgical impressionnant et exagéré... Sous le 
chloroforme, on lui entoure le cou d'un pansement inof- 
fensif, mais imposant. La dame, éveillée, apprend que 
l'intervention a admirablement réussi. . Elle manifeste 
bruyamment sa joie et, en quelques jours, cette pseudo- 
opérée n'offre plus aucun symptôme de Basedowisme. 

Aujourd'hui, iMessieurs, la dame de Prengrueber n'eût 
pas été victime d'une mystification médicale, joyeuse et 
inoffensive et de si heureux résultat; la chirurgie, éten- 
dant tous les jours son domaine et ayant trouvé dans le 
goitre exophtalmique des raisons nombreuses d'interven- 
tion armée, est devenuecertainement plus active, peut-être 
plus ofi'ensive, non pourtant que le traitement chirurgical 
du goitre exophtalmique soit tout à fait contemporain. 
Ne soyons pas injustes ni vis-à-vis de nos pères, ni vis-à- 
vis de leurs descendants. 

Ainsi, les premiers essais chirurgicaux suivirent de 
très près les premières descriptions de la maladie que 
Basedow synthétise si clairement. Or, cette synthèse est 
de 1840. 

La tumeur cervicale excite d'abord le zèle opératoire : 
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on l'extirpe, mais on perd énormément de sang et Topé- 
ration reste très grave. 

Chassaignac bientôt invente l'écraseur linéaire : les hé- 
morrhagies ne sont plus à redouter et l'opération se 
multiplie avec Chassaignac, Demarquay, Maisonneuve. 

L'antisepsie vient donner plus d'assurance et plus de 
sécurité encore aux chirurgiens, en même temps que les 
médecins reconnaissent la lésion thyroïdienne et la ren- 
dent responsable. C'était trouver une explication et une 
excuse : Suhlatacausay tollitur effectus , Enlevez la glande 
thyroïde et les accidents disparaîtront. 

Tout près de nous enfin, c'est dans le sympathique, 
générateur du syndrome, qu'on fait porter les excisions, 
les diérèses, l'ablation partielle ou totale. 

Il importe donc que je vous rappelle en quelques mots 
le traitement chirurgical du goitre exophtalmique. 

Les interventions chirurgicales, dans la maladie de 
Basedow, peuvent être divisées en trois grands groupes 
(Jonnesco. Presse médicale^ 1897) : 

i* Les premières s'adressent au corps thyroïde. On 
pratique la thyroïdectomie partielle ou totale, la struniec- 
tomie, l'exothyropexie ; 

2"* Les secondes agissent sur les artères thyroïdiennes ; 

3* Les troisièmes ont pour champ d'action le sympa- 
thique cervical. 

1* Opérations pratiquées sur le corps thyroïde : 

a) La thyrdidectomie partielle a été pratiquée par 
Tillaux, Putnam, Heydenreich, Vette, Mickulicz, et tout 
récemment parTricomi et Allen Starr (1896). 

Dans les statistiques de Tricomi, nous notons 25gué- 
risons sur 100 opérations et 50 morts. 
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Dans celle de Allen Slarr, 50 guéris sur 100 opérés 
et 17,5 morts. 

Doyen et Tuffier, en France, sauvent chacun un 
malade, Lejars et Quénu en perdent chacun un. 

L'opération est donc grave, grave parce que la morta- 
lité reste très élevée et qu'elle est immédiatement énorme, 
1 mort sur 5 malades. Le grand danger est ici la mort 
subite qui survient par intoxication thyroïdienne, comme 
le veulent certains auteurs, qui est causée par Tarrel du 
cœur, suivant d'autres. 

En somme, mort dans 1/5 des cas, résultat nul pour 
le reste : tel est le bilan de la thyroïdectomie partielle. 

b) La strumectomie est Ténucléation de parties isolées 
de la glande. On n'enlève que ce qui paraît malade, on 
s'attache à conserver toujours quelques glandules thy- 
roïdiens. 

La seule statistique est celle de Briner, elle est de 1894. 
Elle nous donne pour 100 : 82 bons résultats, 10 morts, 
8 insuccès. 

c) Uexothyropexie fut préconisée par Poncet et Ja- 
boulay. « L'exothyropexie consiste à découvrir la glande, 
à la faire saillir à l'extérieur, à la luxer entre les deux 
lèvres de la plaie et à la laisser exposée à l'air. Au bout 
d'un temps variable, on voit les deux lobes, dont les 
veines sont turgescentes et noirâtres au début, s'assécher 
peu à peu, se momifier en quelque sorte, et le moit^mon 
qui reste adhérent aux lèvres de la plaie s'atrophie plus 
ou moins tardivement sur Porgane diminué de volume » 
(Brissaud. Leçons sur les maladies nerveuses, Sîdprlrièro, 
1893-1894). 

La communication de Poncel à TAcadémie donnait 
14 succès sur 14 opérations, sans accidents post-opéra- 
toires, sans complications d'aucune sorte. 
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A rheure actuelle, les statistiques admettent, sur 100 
cas, 17 de mortalité et 41 de guérisons ou d'améliora- 
tions. 

En résumé, Messieurs, toutes les opérations tentées 
sur l'appareil thyroïdien sont graves, « suivies parfois 
d'accidents tellement foudroyants que Ton invoque pour 
les expliquer une toxhémie thyroïdienne dont Taclion se 
produirait dans la plaie, sur le bulbe, par un empoi- 
sonnement suraigu » (Gérard Marchant, juillet 1897). 

Les morts subites post-opéraloires sont fréquentes. 

Dans les cas de survie, apparaissent des troubles ner- 
veux, de l'agitation, a Les premiers jours qui suivent 
l'opération, dit Putnam [The Journal of jServons a Ment, 
diseases, décembre 1893), les premiers jours qui suivent 
la thyroïdectomie, sont un sujet de grande anxiété pour 
5 lo médecin, et de détresse pour le malade 

* » Les symptômes alarmants apparaissent entre le pre- 
5 3 mier et le huitième jour après l'intervention. L'état du 
S o malade est heureusement moins grave qu'il ne paraît. 
^^\ L'exagération de la dyspnée et de la tachycardie n'est 
S I 3 * peut-être qu'un phénomène comparable à celui qu'on ob- 
1 § serve chez les sujets qui n'ont pas été opérés.... ». 

k Nous pensons donc que les interventions sanglantes 

I sont d'une opportunité discutable : les avantages n'en 

• sont point bien nets, à l'encontre des dangers qui sont 
immédiats et à longue échéance ; elles seront l'excep- 
tion. 

2' Laligaturedes artères thyroïdiennes, qui a pour but 
de supprimer indirectement la glande, a été pratiquée par 
Mickûlicz, Wôlfler, Billrolh, Trendelenburg, Kocher 

Trente et une guérisons pour 3 morts sur 34 opérations. 



TRAITEMENT DE LA MALADIE DE BASEDOW 67 

2 insuccès et 20 guérisons sur 22 opérations, tels sont 
les résultats de Kocher et ceux, plus récents, de Rydygier. 

3** Les opérations pratiquées sur le sympathique cer- 
vical s'appuient sur la théorie, esquissée par Rosenthal, 
dès 1878, mise en pleine lumière par Abadie (1896 et 
1897) et confirmée, au moins en quelques-uns de ses 
points, par les recherches physiologiques de Dastre et 
Morat (1897) : 

«Dans le goitre exophtalmique, tout semble se com- 
porter comme s'il y avait une excitation permanente des 
fibres vaso-dilatatrices seules du grand sympathique cer- 
vical, ou de leurs noyaux d'origine. 

»0r, ces filets vaso-dilatateurs ont une origine distincte 
(Dastre et Morat). 

«L'excitation permanente des filets vaso-dilatateurs du 
sympathique cervical explique aisément les divers phé- 
nomènes morbides qu'on observe dans le goitre exoph- : 
talmique... La turgescence des artères thyroïdiennes 'f 
a pour conséquence Thyperlrophie du corps thyroïde, 
qui est ainsi secondaire et non primitive, .; '[ 

»C'est cette hypertrophie du corps thyroïde qui provo- ^ V 

que des phénomènes d'hyperlhyroïdisation chez les Ba- v 

sedowiens, mais toujours secondairement et tardivement, f 

» La dilatation des artères de la tête et du cou reste le 
phénomène morbide initial... La dilatation des vais- 
seaux rétro-bulbaires provoque la propulsion du globe 
oculaire en avant, d'où Texophtalmie... L'excitation des 
filets cardiaques, la tachycardie... Celle même hypothèse 
d'une excitation permanente des vaso-dilatateurs du cor- 
don sympathique cervical s'accorde bien aussi avec les 
variétés de formes dites frustes^ si communes dans cette 
maladie. 
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))Quand, en effet, ce sont les symptômes oculaires qui 
dominent, et queTexophlalmie occupe la première place... 
c'est le centre médullaire présidant à la dilatation des 
vaisseaux rétro-bulbaires qui est surtout intéressé. 

))Quand l'hypertrophie du corps thyroïde est considéra- 
ble... ou que la tachycardie intense et Texophtalmie in- 
signifiante, c'est que Texcitation a son siège dans les 
centres d'où émanent les filets dilatateurs des artères 
thyroïdiennes et excitateurs du cœur» (Abadie. Presse 
médicale^ mars 1897). 

Le professeur Morat, dans un article sur le grand 
sympathique et le corps thyroïde (22 décembre 1897. 
Presse médicale) ^diTr'we aux conclusions physiologiques 
suivantes : 

«A l'égard du corps thyroïde, les effets vaso-moteurs 
de l'excitation du grand sympathique sont de deux or- 
dres, inverses l'un de l'autre. On peut, en excitant le 
grand sympathique, faire contracter les vaisseaux thyroï- 
diens ; on peut, en excitant le grand sympathique, faire 
dilater ces mêmes vaisseaux» . 

Si l'excitation est faite sur le cordon cervical du sym- 
pathique, c'est-à-dire assez près du corps thyroïde, c'est 
la constriction va^culaire qui s'observe. 

Si, au contraire, l'excitation est faite sur la chaîne 
thoracique dans sa partie supérieure, c'est la congestion de 
l'organe qui en est la conséquence. 

Si nous ajoutons ces nouveaux faits, acquis sur l'action 
vaso-motrice du sympathique à l'égard de la thyroïde, 
aux faits antérieurs déjà connus, concernant l'action de 
ce nerf dans le champ de sa distribution à la tête et au 
thorax, nous voyons qu'une excitation artificielle, telle 
que celle que nous réalisons avec l'électricité, quand elle 
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est portée sur la chaîne thoracique^ fait accélérer le cœur, 
saillir le globe oculaire , en même temps quelle fait rougir 
la face et congestionner le corps thyroïde^ c'est-à-dire 
réalise les symptômes apparents du goitre exophtal- 
mique ». 

L'acte chirurgical comprend : 

a) La section du sympathique au cou. 

b) La résection partielle. 

c) La résection totale . 

a) Proposée par Edmunds en 1895, elle a été prati- 
quée par Jaboulay en 1896. 

b) La résection partielle, sympathectomie, encore pré- 
conisée par Jaboulay (février 1898), fut indiquée par 
Jonnesco et Jaboulay, dès 1896. 

La résection comprend l'un ou l'autre des deux gan- 
glions cervicaux, ou celle du cordon intermédiaire. 

Jaboulay, Reclus, Faure,Juvara, Quénu, Gérard Mar- 
chant l'ont pratiquée... 

c) La résection totale, bilatérale est seule admise et 
réalisée par Jonnesco..., Faure... 

Le résultat opératoire immédiat est généralement par- 
fait : les symptômes goitre, exophtalmie, tachycardie, 
tremblement... s'atténuent, disparaissent aussitôt, l'état 
général, physique et moral, demeure excellent. 

Exceptionnellement, l'acte opératoire a été suivi d'hé- 
morrhagies sous-conjonctivales(casde Gérard Marchant. 
Académie de médecine, juillet 1897). 

Il n'y a pas un temps suffisant pour affirmer la gué- 
rison : en tous cas, les résultats qui remontent h 
deux ans sont durables. 
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Il semble donc, Messieurs, que la chirurgie ait porté 
à la thérapeutique médicale de la maladie de Basedow 
un secours précieux, encore qu'elle prétende absorber à 
son bénéfice exclusif le traitement du syndrome. Ce sont 
choses d'acquisition trop récente pour entraîner la con- 
viction. Rappelons-nous d'ailleurs ce que je vous disais 
en commençant cette leçon, à savoir qu'une théorie pa- 
thogénique digne de ce nom, qui ne soit pas une simple 
vue analogique sur les choses, est encore à trouver. Rete- 
nez surtout ces paroles du professeur Morat : «Combien 
ne sommes-nous pas éloignés encore de l'explication 
pathogénique si nous songeons que la cause excitatrice 
de tous ces désordres, cause que nos efforts actuels ten- 
dent seulement à localiser, nous est encore inconnue dans 
sa nature et quelle lacune il y a de ce fait à combler ! 

»Pour y parvenir, il faudra les efforts réunis de trois 
sciences : la clinique, qui pose les termes précis du pro- 
blème à résoudre; la physiologie, qui pénètre, par l'ana- 
lyse, dans le jeu ou mécanisme intime delà fonction ; la 
pathologie expérimentale, qui, par une sorte de synthèse, 
aussi approchée que possible, reproduit, à la volonté de 
Texpérimentateur, la maladie observée par le clinicien. 
A ces conditions seules, la thérapeutique pourra sortir 
de la phase forcément empirique qu'elle traverse pour 
devenir véritablement scientifique». 
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I. Présentation d'une MALADE ATTEINTE DE paralysie faciale. — 
Diagnostic à poser. Comment rétablir? Deux notions à préciser : 
la notion d'étendue et celle de siège. 

II. Étendue de la paralysie. — Facial supérieur: symptômes 
observés chez la malade. Facial inférieur: recherche des symp- 
tômes. 

Conclusion: C'est le facial superficiel qui, dans toute son 
étendue, est paralysé 

III. Siège de la cause paralysante. — Anatomie du nerf 
facial. Étapes du nerf: a) cérébrale; b) basilaire; c) pétreuse; 
d) funiculaire. 

IV. Discussion du siège de la paralysie. — Symptômes pro- 
pres à chacune des étapes. La cause paralysante siège hors du 
rocher, dans Tétape funiculaire. 

V. ÉTioLOGiE. — Bacillose héréditaire; bacillose personnelle; 
localisations au rocher, aux poumons, aux os. Subordination 
des symptômes dans le temps. 

La surdité: lésion tuberculeuse du rocher, poussée anté- 
rieure. Pronostic, 
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Messieurs, 

1. Je me propose de vous parler de la malade qui oc- 
cupe le lit N** 4 de la salle Rédier. 

Celle femme, âgée de 35 ans, vous frappe immédiate- 
ment par Pétrangelé de sa physionomie. Regardez plus 
attentivement encore et vous constaterez que sa figure 
est tordue^ que tout le côté droit de la face paraît aplati 
et dévié ; l'œil droit est plus grand, plus ouvert que 
l'œil gauche ; les sillons droits sont atténués ; au front 
même, ils ont totalement disparu, laissant le côté droit 
du front poli, lisse; la commissure labiale droite s'al- 
longe en bas, est pendante... 

J'interroge devant vous la malade. Je la fais parler. 
Tous ces phénomènes s'accusent, se précisent, s'exa- 
gèrent : le côté gauche s'anime, les reliefs musculaires 
font saillie, les dépressions se creusent... Par contraste, 
le côté droit de la face est immobile, immuable, sans un 
pli nouveau. 

Cette malade. Messieurs, est atteinte d'une paralysie 
faciale^ et vous avez déjà fait le diagnostic. 

Mais ce terme Ae paralysie faciale est une pure appel- 
lation symptomatique : il traduit un diagnostic nosologi- 
que. Or, le diagnostic nosologique est insuffisant. 

Il faut le compléter par le diagnostic de siège et celui 
d'étendue. 

Le nerf facial présente un long parcours ; nombreuses 
et diverses sont les régions qu'il traverse, depuis le 
cortex, depuis le pli de passage qui relie le pied de la 
pariétale ascendante au pied deja frontale ascendante, 
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jusqu'aux rameaux terminaux qui se vont perdre dans 
les muscles superficiels des régions frontale, palpébrale, 
auriculaire... Il importe que nous sachions en quel point 
de son trajet il est atteint, il est lésé ; il importe que 
nous connaissions Pétendue de celte même lésion, de 
cette cause paralysante. 

A ce prix seul, nous pourrons porter un pronostic. 

Si, en effet, ce nom seul Ae paralysie faciale n'indique 
nullement le diagnostic de localisation, capital en neuro- 
pathologie, paralysie faciale n'a pas davantage de va- 
leur au point de vue du pronostic. 

Ne savons-nous pas qu'il est des paralysies faciales 
d'une durée très courte, d'une extrême bénignité, qui, en 
une ou deux semaines, disparaissent à jamais ? 

A côté de celle-ci, ne savons-nous pas qu'il en est d'in- 
curables, qui, une fois installées, ne rétrocèdent plus, 
ne fléchissent plus et deviennent ainsi une infirmité ter- 
rible, que des retours agressifs peuvent rendre parfois 
menaçantes ? 

Ne savons-nous pas enfin qu'une paralysie faciale peut 
avoir des conséquences graves, qu'une évolution drama- 
tique peut se réaliser en quelques jours, en quelques 
heures, et rapidement devenir mortelle ? 

Eh bien, Messieurs, pour ce pronostic encore, deux 
notions sont à préciser: ce sont celles que nous allons 
rechercher à propos de la malade que j'ai l'honneur de 
vous présenter dans celte leçon. 

Ces notions (Tétendue et de sièoe^ par suite toutes deux 
dominées par la notion de localisation^ bien connues et clai- 
rement établies, nous permettront de répondre aux pré- 
cisions diagnostiques et de fixer un pronostic probable. 

J"étudierai donc, en deux paragraphes distincts, Té- 
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tendue de la paralysie faciale et le point du trajet du nerf 
facial où se trouve la cause paralysante. 

II. Étendue delà paralysie. — Examinez notre ma- 
lade. Le côté droit est immobile, sans un pli : le front 
est lisse, poli. Souvenez-vous du mot célèbre: la pa- 
ralysie faciale est le meilleur des cosmétiques. Elle 
détruit les rides, mais encore faut-il qu'elles disparais- 
sent des deux côtés. 

La. joue droite est affaissée, flasque, par inertie du buc- 
cinateur . 

La commissure labiale droite est pendante, descend 
plus bas que la gauche : elle laisse parfois s'écouler la 
salive 

Vaile du nez est aplatie, Torifice externe des fosses 
nasales est rétréci, diminué de volume. 

L>f/ paraît plus grand que son congénère; la pau- 
pière inférieure est renversée en dehors, elle est rouge; 
c'est de l'ectropion. 

Essayons d'animer ce masque posé sur ce côté droit 
de la face; faisons parler, rire, siffler la malade. 

Quand elle parle, quand elle rit, la dysymétrie faciale 
s'exagère encore, c'est une torsion véritable. 

Elle ne peut siffler, souffler, cracher, et cependant elle 
prononce d'une façon assez distincte les labiales. 

Que conclure ? c'est que tous les muscles superficiels 
de la face sont atteints ; tous, ils sont paralysés d'une 
façon complète et absolue, et nous retrouvons là le ta- 
bleau si magistralement peint par le professeur Dieu- 
lafoy et qui me paraît bien résumer toutes nos consta- 
tations antérieures: 

u Le côté paralysé est immobile et forme un étrange 



III 




Paralysie faciale. 



CouLET ET Fils' éditeurs. 



DE LA PARALYSIE PUIHCULAIRE DU FACIAL 75 

ccmtraste avec Tanimation de l'autre côté du visage ; 
les muscles ne se contractent plus; le muscle frontal 
n'exprime plus l'attention, le muscle pyramidal n'an- 
nonce plus l'agression, le muscle sourcilier n'exprime 
plus la souffrance, le grand zygomatique ne donne plus 
signe de joie, les éleveurs de l'aile du nez, de la lèvre 
supérieure et le petit zygomatique ne peuvent plus pein- 
dre la tristesse et le pleurer ; la peau du front est lisse 
et les rides s'effacent du côté paralysé ». 

Les muscles innervés par le facial sont donc para- 
lysés. Le nerf facial est donc paralysé : et cette paralysie 
nous pourrons l'appeler, en clinique, paralysie du facial 
superficiel. 

C'est qu'en effet, il n'y a pas que les régions tempo- 
rale, palpébrale, olfactive externe, génienne, labiale, 
mentonnière... dont les muscles relèvent de l'innervation 
motrice du facial. Il y a aussi les régions linguale, 
staphylo-tonsilaire, auditive... qui possèdent une mus- 
culature animée parce même nerf. 

Nous l'appellerons, par comparaison, nerf facial 
profond^ et je fais remarquer que ce sont là des appel- 
lations commodes en clinique, et sans nulle prétention à 
la rigueur anatomique. 

Or, continuons l'analyse commencée et cherchons si 
ces muscles, ressortissant du fonctionnement du facial 
profond, sont aussi paralysés. 

«) Je dis à la malade de sortir la langue hors de la 
bouche. Elle le fait avec une rectitude parfaite. 

La langue est immédiatement portée au dehors : elle 
n'est pas déviée ; elle est projetée très facilement en 
haut, au contact des arcades dentaires supérieures et 
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de la voûte palatine ; elle est dirigée aussi très aisément 
à droite, à gauche, en bas... 

Mettons sur la langue, ainsi tirée hors de la bouche, 
un grain de sel, Tamertume se traduit par une horrible 
grimace : la sensibilité gustalive est donc conservée, 
comme est conservée la motilité. 

Par suite, les rameaux envoyés par le facial profond 
à la langue sont intacts. 

(3) Examinons maintenant le fond de la gorge. La 
luette, petite, bien détachée, est très mobile, non déviée 
de la ligne axiale. 

Le voile du palais n'est pas flasque, aplati ; il présente 
sa concavité antérieure physiologique. 

Il n'y a donc pas de paralysie du voile du palais. 

y) La malade n'est pas impressionnée douloureuse- 
ment par les sons. Quand je lui parle, quand elle entend 
un bruit, elle n'a pas une sensation auditive anormale 
etdésagréable. Elle n'a pdisd' hyperacousie, terme impropre 
qui semble signifier susceptibilité plus grande, hyperes- 
thésie de rouie. En réalité, Thyperacousieest la sensation 
auditive pénible. 

La malade est sourde : elle n'entend pas le tic-tac 
de la montre à quelques millimètres de son oreille. 

Ainsi, notre exploration terminée quant à l'étendue 
de la paralysie, nous pouvons, il me semble, conclure 
très légitimement de la façon suivante : 

Tout le facial superficiel est paralysé. 

Le facial prof ond est parfaitement intact. 

Voilà fixée la première des deux notions que nous nous 
efforçons de trouver, la notion d'étendue. 
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III. Or, Messieurs, facial superficiel ^ facial profond^ 
voilà bien deux appellations très peu précises et sans 
rigueur géographique. Elles nous ont servi pour dé- 
brouiller le terrain clinique, fait de contingences. Abordons 
le terrain plus concret de Tanatomie. 

Nous devons répondre à la seconde question : Quel 
est le siège de la cause paralysante? 

Pour préciser le siège, il est indispensable que vous 
ayez présentes à l'esprit les étapes que parcourt le nerf 
facial, de son origine corticale à ses filets de terminaison. 

Sans trop longuement insister, permettez-moi de vous 
rappeler le trajet du facial. 

Je le diviserai en quatre étapes: 

/" Étape. — Du cortex au bulbe. Étape cérébrale. 

3°"" Étape. — Du bulbe au ganglion génioulé dans 
Taqueduc de Fallope Étape basilaire. 

S"* Étape. — Du ganglion géniculé au trou stylo- 
mastoïdien . Étape pétreuse 

-/"• Étape. — Du trou stylo-mastoïdien aux filets 
terminaux. Étape funiculaire ou périphérique . 

/" Étape. — Étape cérébrale. — Le nerf facial occupe 
avec Thypoglosse et le masticateur le tiers inférieur des 
circonvolutions centrales, pariétale ascendante et frontale 
ascendante. C'est là que sont situées les cellules de 
son neurone central. 

Les fibres s'engagent dans le centre ovale, atteignent 
la capsule interne et, dissociées jusque-là, forment main- 
tenant un faisceau compact derrière le genou de la cap- 
sule, le faisceau géniculé. 

Au sortir de la capsule interne, les fibres du facial 
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quittent le faisceau pyramidal, s'entre-croisent dans le 
raphé de la calotte et arrivent dans le noyau du facial du 
côté opposé. Ce noyau forme une masse allongée, placée 
sur le côté de la calotte, dans la profondeur du 'bulbe. 

5"* Étape. — Étape bulbaire. — Du noyau allongé, 
placé dans le triangle antérieur du plancher du 4* ven- 
tricule, les fibres remontent vers le haut, parallèles à la 
ligne médiane, se fléchissent ensuite en dehors et en bas 
et sortent du bulbe. 

Dans le coude, elles reçoivent des fibres nouvelles 
émanées d'un noyau qui est situé en haut et en dedans 
du précédent. 

Le premier noyau est le noyau propre du facial. Il 
porte le nom de noyau du facial inférieur. 

Le second noyau, plus élevé que le précédent, est le 
noyau du facial supérieur . 

Tandis que M. Duval et Testut admettent que le 
noyau du facial supérieur se confond avec celui de la 
6* paire, Mendel le place dans la troisième, Gowersdans 
le noyau de l'hypoglosse. 

Jakob dit que le neurone central du facial supérieur 
semble avoir un autre trajet (que celui du facial inférieur) , 
trajet d'ailleurs inconnu ; le neurone périphérique vien- 
drait du segment postérieur du noyau de Toculo-moteur 
commun pour se joindre au tronc du facial. On admet 
encore que le noyau de l'hypoglosse envoie des fibres 
destinées à la branche qui commande Torbiculaire des 
lèvres. 

Nous ne sommes donc pas fixés, à cette heure, sur 
l'origine du facial supérieur, sur l'origine des fibres qui 
innervent l'occipito-frontal et Torbiculaire des paupières. 
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Quoi qu'il en soit, les fibres des noyaux du facial su- 
périeur el inférieur sortent du bulbe... 

Elles se constituent en un tronc où vous retrouverez 
bientôt l'acoustique et le nerf intermédiaire de Wrisberg. 

L'acoustique, volumineux, inférieur, se creuse en gout- 
tière à concavité supérieure : dans le fond de la gouttière, 
le petit nerf de Wrisberg, au-dessus le facial. 

Ils cheminent ainsi jusqu'au rocher et tous les trois 
s'engagent dans le conduit auditif interne. 

L'acoustique s'exprime à travers les fossettes qui lui 
sont destinées, le nerf de Wrisberg s'arrête et se perd 
dans le ganglion géniculé au premier coude que forme 
l'aqueduc de Fallope. 

S"^"" Étape. — Étape pétreuse. — Dans le rocher, le facial 
est d'abord perpendiculaire à l'axe du rocher, il lui de- 
vient parallèle dans la seconde portion de son trajet, et 
enfin, dans la troisième portion, il est vertical, descendant 
jusqu'au trou stylo-mastoïdien. 

Dans la première portion, il émet le grand nerf pétreux 
superficiel, qui, après adjonction du petit pétreux pro- 
fond, prend le nom de nerf vidien. Ce nerf vidien in- 
nerve, en dernière analyse, le palato-staphylin et le 
péristaphylin interne, c'est-à-dire la partie la plus impor- 
tante de la musculature du voile du palais. 

Il donne naissance au petit nerf pétreux superficiel, 
qui, après passage dans le ganglion otique, se rend au 
muscle du marteau, entrant ainsi pour une large part 
dans le fonctionnement de l'appareil auditif. 

Dans la. seconde portion du trajet intra-pétreux, le 
facial n'a pas de branches. 

Dans la troisième, il émet le nerf du muscle de l'étrier 
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et la corde du tympan. La corde du tympan tient sous 
sa dépendance l'innervation des glandes sous-maxillai- 
res, sub-linguales,et la sensibilité gustative de lamuqueuse 
des deux tiers antérieurs de la langue. 

4^^ Étape. — Étape funiculaire. — Le facial émet deux 
ordres de nerfs, se rendant à deux plans musculaires 
différents ; les nerfs du plan profond se distribuent au 
glosso-pharyngien, au digastrique, au stylo-hyoïdien, au 
glosso-staphylin, au styloglosse (nerf lingual). 

Les nerfs du plan superficiel irradient des deux bran- 
ches terminales cervico- faciale et temporo-faciale, en 
rameaux frontaux, palpébraux, buccaux supérieurs, buc- 
caux inférieurs, nasaux, mentonniers... 

Tels sont, en quelques mots, les points de repère que 
je devais vous indiquer. 

Ceux-ci fixés, essayons de répondre à la question de 
siège. 

La cause paralysante siège-t-elle dans l'étape céré- 
brale? 

Assurément non, et cela pour plusieurs raisons. Nous 
aurions des phénomènes cérébraux concomitants, nous 
aurions une hémiplégie motrice, peut-être accompagnée 
d'aphasie... nous aurions observé une attaque d'apo- 
plexie, avec ou sans prodromes, relevant d'une hémor- 
rhagie ou d'un ramollissement ; et quel que soit le siège 
cortical, capsulaire, méningitique même, nous aurions 
eu, sinon immédiatement, du moins à un moment donné, 
un retentissement plus ou moins bruyant de la lésion 
organique cérébrale, sur la motilité, la sensibilité, l'in- 
telligence, les réflexes. 
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Tout cela, nous ne l'avons pas. 

El sans invoquer ces raisons, la seule occlusion 
possible chez notre malade, de Torbiculaire palpébral 
serait suffisante pour faire admettre d'emblée le siège 
non cérébral de la paralysie faciale. 

Peut-être ne faut-il pas être aussi affirraatif. Déjà, au 
point de vue de Tanatomie, Huguenin avait émis des 
doutes sur ce signe patbognomonique. Hallopeau démon- 
tra ensuite, s'appuyant sur la clinique, qu'ils étaient 
fondés. 

J^ai déjà dit qu'en ce moment nous n'étions pas fixés 
sur le siège exact, tant au point de vue cortical que pé- 
riphérique, du facial supérieur. 

La cause paralysante siège-t-elle dans l'étape basi- 
laire ? 

Non, Messieurs. 

J'éloigne d'abord une localisation quelconque de la 
lésion sur les pédoncules cérébelleux : notre malade n'a 
jamais eu de tendance à tomber, à tourner en mouve- 
ment de manège, rien qui puisse se rapprocher du syn- 
drome cérébelleux. 

Il n'y a pas davantage de cause paralysante sur le 
trajet qui va du bulbe au ganglion géniculé. Sur ce par- 
cours, en efTet, le facial n'émet pas de branches : tronc 
unique, logé dans la gouttière de l'auditif, sa lésion en- 
traînerait la paralysie de toutes les régions superficielles 
et profondes, tout ce qui est au-dessous serait alleint 

Or, ce n'est pas : chez notre malade, le facial profond 
est intact. 

Est-ce dans le rocher que le nerf est lésé ? 

C'est dans son trajet intra-pétreux que le facial émet 
la corde du tympan qui tient sous sa dépendance la sen- 

6 
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sibilité gustative, la sécrétion salivaire... or, il n'y a 
point de troubles ni de Tune ni de l'autre. 

Si la corde du tympan était atteinte, notre malade ac- 
cuserait une perception constante d'une saveur anormale, 
saveur parfois acide, le plus souvent métallique ; nous 
aurions constaté un retard réel dans la perception des 
sensations gustatives des deux tiers antérieurs de la 
langue... 

Si la corde du tympan était atteinte, nous retrouve- 
rions sans doute, à côté des troubles fonctionnels, des 
troubles d'innervation vaso-motrice. Picot, chez un de 
ses malades, a pu constater une rougeur persistante, lo- 
calisée aux deux tiers antérieurs de la langue : or, chez 
Res..., iln'y a pas de rougeur; le sucre, le sel, la quinine 
déterminent des sensations gustatives qui leur sont per- 
sonnelles et spécifiques. 

Pas de doute donc, la corde du tympan est intacte. 
Mais, me direz-vous, c'est bien dans le trajet intra- 
pétreux que le facial émet le nerf du muscle interne du 
marteau, savoir: le petit pétreux superficiel. Or, ce nerf 
est sûrement atteint, puisquela malade est sourde depuis 
dix ans. 

Eh bien, la paralysie du petit pétreux superficiel ne 
donne pas forcément la surdité : elle fait de Thypera- 
cousie. Or, Res... n'a pas d'hyperacousie. 

Res... est sourde, et au moment où s'est installée cette 
surdité unilatérale, postérieure à la paralysie faciale, se 
sont produits des vomissements, des vertiges, des trou- 
bles de l'équilibration, tous symptômes d'une lésion de 
l'oreille interne. Ce n'est donc pas le pétreux qui est pa- 
ralysé, c'est plus profondément que l'oreille moyenne, 
au niveau des canaux semi-circulaires, que nous pour- 
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rons localiser bientôt le processus destructif. Retenez 
pour le moment que Tordre chronologique est différent, 
que la paralysie faciale est antérieure à la surdité. 

Je conclus donc que ce n*est pas dans le rocher que 
siège la cause paralysante. 

C'est, par conséquent, d'exclusion en exclusion, hors 
du rocher que le facial est atteint. Or, ici encore il y a 
un lieu d'élection, puisque la notion d'étendue de la pa- 
ralysie nous a montré que les branches terminales super- 
ficielles seules sont atteintes, tandis que les branches 
terminales du facial profond, celles qui vont au glosso- 
pharyngien, au stylo-hyoïdien, au lingual, au stylo- 
glosse... sont indemnes. 

Il nous est maintenant permis de fixer ainsi les résul- 
tats de la double exploration que nous avions entreprise 
au point de vue du siège et de l'étendue, et nous pouvons 
dire: la malade est atteinte (Tune paralysie faciale qui 
comprend tous les muscles innervés par le facial super- 
ficiel: voilà pour l'étendue, 

La cause paralysante siège hors du rocher y dans les 
branches terminales: voilà pour le siège. 

Pouvons-nous pousser plus loin encore et tenter de po- 
ser, à côté de diagnostic anatomique, le diagnostic étio- 
logique ? Sans nul doute. 

L'histoire de la malade va nous apporter des docu- 
ments très suffisants et très convaincants. 

L'hérédité, d'abord, nous montre que la bacillose est 
fréquente dans la famille de Res... Le père meurt jeune 
et nous manquons, à son endroit, de renseignements pré- 
cis. 
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La mère est bacillaire et meurt phtisique à 45 ans. Un 
frère de la mère, oncle de Res..., meurt poitrinaire ; tous 
les enfants de cet oncle sont morts jeunes : les uns à la 
suite de convulsions, les autres sont emportés par des 
transports au cerveau, avec cris, ventre rétracté, dévia- 
tion des yeux, c'est-à-dire avec le syndrome méningi- 
tique. 

A 8 ans, notre malade, qui a eu quelques convulsions, 
fait une chorée qui dure 8 mois. 

A 11 ans, les règles s'installent. 

A 12 ans, elles deviennent irrégulières, douloureuses, 
manquent fréquemment : l'entourage et la malade expli- 
quent ces troubles génitaux par une émotion assez mal 
indiquée dans sa nature et son intensité. 

Déjà la malade tousse, s'enrhume et présente des 
ganglions au cou, derrière les oreilles. 

A 19 ans, une adénite cervicale sous-maxillaire droite 
nécessite une intervention chirurgicale. 

A 21 ans, la malade s'est refroidie , elle ne peut 

dire comment, en quelles circonstances, mais elle a eu 
des douleurs dans Toreille, dans la tête et bientôt après 
la figure tordue, les lèvres pendantes : la salive n'était 
plus contenue, l'articulation des mots était difficile, 
l'œil grand ouvert avec les larmes répandues sur la joue. 
Ces accidents siègent à droite. 

A 24 ans, le coude gauche devient douloureux, rouge, 
se tuméfie : on reconnaît l'apparition d'une arthrite ba- 
cillaire, avec ostéite. On fait des injections au chlorure 
de zinc: vous pouvez voir, aujourd'hui que l'articulation 
du coude est ankylosée, que des rétractions cicatricielles 
limitent ainsi l'étendue des mouvements, que l'avant-bras, 
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à sa partie moyenne et interne, présente une vaste cica- 
trice, séquelle d'un ulcère tuberculeux. 

Depuis dix ans, les lésions bacillaires des poumons sont 
des plus manifestes, avec parfois des poussées paroxys- 
tiques, congestives, accompagnées d'hémoptysies et de 
fièvre 

Les deux sommets donnent de la submatité à la per- 
cussion. Le sommet gauche, à Pauscultation, fait entendre 
une respiration rude, soufflante, granuleuse, et l'expira- 
tion y est très prolongée. 

Le cœur est atteint de tachycardie (112 pulsations) et 
les bruits ont une tendance à devenir pendulaires et 
embryocardiques. 

Res... est donc bacillaire. Elle a des localisations mul- 
tiples de la bacillose et une d'elles est celle qu'a présentée 
l'oreille moyenne. 

Les troubles de l'ouïe peuvent être rencontrés dans 
les paralysies faciales périphériques. Rosenbach, cité par 
Picot, admet même que dans la plupart des paralysies 
périphériques il existe des troubles de l'ouïe. Il a rap- 
porté trois observations, dans lesquelles existait une 
certaine diminution de l'acuité auditive, s'améliorant 
avec la paralysie et disparaissant avec elles. 

Chez notre malade, il n'y a aucune parenté entre les 
troubles auditifs et la paralysie, aucun rapprochement au 
point de vue du moment où celle-ci et ceux-là ont fait 
leur apparition. 

A 19 ans, a lieu l'intervention sanglante, exonératrice 
d'une volumineuse adénite: des ganglions hypertrophiés 
restent longtemps dans la région et nous pouvons ad- 
mettre que la compression du facial par un de ces gan- 
glions a pu causer la paralysie. La malade invoque bien 
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le refroidissement; elle ne peut en déterminer l'intensité 
et en fixer la durée; cherchant une explication, elle Ta 
trouvée dans le froid; en tout cas, c'est une cause occa- 
sionnelle. 

A ce moment et au moment où s'installe l'hémiplégie 
faciale, il n'y a pas encore de surdité. 

Cette surdité est consécutive à une otite, postérieure de 
3 ans à la paralysie, et qui a entraîné une perforation de 
la membrane du tympan. La cause est facile à saisir: en 
même temps qu'elle devient sourde, la malade voit ses 
lésions pulmonaires s'aggraver, des hémoptysies se 
montrent, les bacilles apparaissent dans les crachats. 

Le diagnostic complet peut donc être formulé : bacil- 
lose généralisée ; localisation bacillaire aux poumons, à 
l'articulation du coude gauche, aux os de Pavant-bras 
gauche; au rocher, à droite; paralysie faciale incurable 
par compression et atrophie des branches terminales du 
nerf facial, donc paralysie funiculaire. 

Les paralysies funiculaires reconnaissent pour cause 
le froid, le rhumatisme. Elles sont généralement béni- 
gnes : or, notre malade présente une paralysie faciale qui 
ne rétrocède pas : c'est qu'il y a une dissociation par 
compression et névrite consécutive, comme WeirMitchell 
l'a établi. Nous ne trouvons chez elle aucun stigmate 
d'hystérie, nulle hérédité nerveuse, et vous savez quel 
rôle Neumann et Charcot ont attribué à cette hérédité 
dans l'étiologie de la paralysie faciale, pas de signes 
pouvant faire penser à une intoxication, à une infection, 
syphilitique, grippale... 

L'adénite compressive reste donc l'unique cause locale, 
la bacillose étant une cause générale. 
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Nous ne pouvons fixer le pronostic : Télectro-pronostic 
est refusé par la malade. 

Ce n'est du reste pas la paralysie faciale qui m'inspire 
des craintes, quant à son évolution ou à sa curabilité 
possible. C'est la lésion du rocher. Celte localisation 
bacillaire est dangereuse: elle peut allumer l'incendie 
dans le cerveau, créer des complications méningées et 
méningo-cérébrales. 

Le bacille peut envahir insidieusement les parties voisi- 
nes de l'oreille moyenne, essaimer par continuité de lésion 
ou par contiguïté, ou être transporté à distance par les 
vaisseaux... Déjà le processus otitique est devenu, il y a 
quatre ans, plus intense : un écoulement purulent s'est fait 
par l'oreille externe. 

A ce moment, la malade avait de la fièvre, de la cépha- 
lalgie, des douleurs de tête occipitales ; elle a même 
présenté quelques vomissements, quelques vertiges et 
une manière de surexcitation cérébrale qui faillit deve- 
nir du délire complet: c'est la réponse à l'ascension du 
bacille dans une zone plus dangereuse, à sa localisation 
dans les méninges de la base... Cette réaction tombe 
heureusement; mais il peut se faire qu'elle soit mainte- 
nant insidieuse et torpide et le pronostic reste grave, 
dominé qu'il est par cette crainte d'une explosion sou- 
daine d'accidents méningitiques ou méningo-encépha- 
liques, causés par cette bacillose localisée. 
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m SYNDROME DE PARKINSON 



I. Importance et fréq(jence des tremblements en clinique. — 
Tremblements au repos, involontaires. Tremblements inten- 
tionnels. 

Type de tremblement au repos : Syndrome de Parkinson 
(1817). 

II. Historique.— G. Sée, Trousseau» Vulpian et Charcot. 

III. Symptomatologie. — a) tremblement; 6) rigidité, contrac- 
ture ; c) troubles de l'équilibration. 

Formes cliniques variables suivant la prédominance ou l'ab- 
sence des symptômes principaux. 

A. Début, — Lent, insidieux ou rapide. 

B. État, — a) Syndrome moteur : Le tremblement. Ses ca- 
ractères. La rigidité. Les troubles de la marche. La parésie. 
Les réflexes. Les déformations. Diagnostic du rhumatisme 
chronique noueux. 
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Messieurs, 

1. Nous savons qu'il est un grand nombre de mala- 
dies où nous retrouvons le symptôme tremblement. J'ai 
très souvent, au cours de nos visites, attiré votre atten- 
tion sur les variétés, les modes multiples du tremblement, 
et vous vous souvenez que nous avons rangé nos ma- 
lades en deux grands groupes : 

1* Les uns tremblent d'une façon constante, au repos : 
les mains, les bras, les membres supérieurs, voire quel- 
quefois les membres inférieurs, sont animés d'oscillations 
rythmiques permanentes et sans trêve... 

2** Les autres, au repos, ne tremblent pas. 11 faut, pour 
déceler les contractions anormales de part et d'autre de 
la ligne d'équilibre, leur faire exécuter, un mouvement 
d'ensemble, leur faire porter à la bouche une cuiller, un 
verre..., parfois nous avons dû faire répéter plusieurs fois 
le même mouvement. 

Ne tenant ainsi compte, pour la pratique, que de cette 
distinction, nous avons pu étudier, dans leur séméiolo- 
gie, les tremblements au repos et les tremblements qui 
n'apparaissent qu'à l'occasion d'un mouvement volon- 
taire, que l'on désigne encore sous le nom de tremble- 
ments intentionnels. 

Partant de cette notion simple, je vais vous présen- 
ter aujourd'hui des types bien nets de tremblement 
constants. 

IL Ces types rentrent dans un syndrome qui fut 
décrit pour la première fois par Parkinson en i817. 
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G. Sée signala, le premier, en France, cette affection 
nouvelle, en discuta le diagnostic, Tétudia parallèlement 
aux syndromes choréiques. 

Trousseau, sous le nom de para ly sis agitans^ en rap- 
porte quelques exemples dans ses cliniques. 

Mais c'est à Vulpian et à Charcot que nous devons les 
notions les plus précises sur les symptômes et Tanatomie 
pathologique de Tentité décrite par l'auteur anglais 
en 1817. 

Depuis cette mémorable collaboration, des travaux 
nombreux ont vu le jour: les manifestations cliniques 
sont à peu près fixées. Malheureusement, nous n'avons 
rien de précis sur les conditions étiologiques, anatomi- 
ques et pathogéniques de la maladie. 

III. Symptomatologie. — Trois éléments. Messieurs, 
dominent la scène : 

1** Le tremblement . 

2* La rigidité. 

3"* Les troubles de r équilibration, 

1® Le tremblement est le symptôme le plus saillant; 
il existe même au repos. Généralement, il est d'abord 
limité à un membre, plus tard il se généralise, s'étend, 
mais le plus souvent respecte la tête. 

2° Le tremblement, que vous voyez si nettement chez 
Salv... delà salle Saint-Jacques et chezMar... de la salle 
Sainte-Marie, est accompagné, chez ces deux malades, 
d'une sorte de rigidité bien curieuse. 

Salv... est soudé, ankylosé. Voyez-le dans ce fauteuil : 
la tète est projetée en avant, attentive, immobile, figée. 
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comme soudée dans les épaules, le regard est fixe, les 
traits du visage sont mornes, impassibles. 

Mar... ne peut quitter le lit : elle est pliée en deux. Les 
jambes sont fléchies sur les cuisses, les cuisses sur Tab- 
domen: elle reste là inerte, priant à chaque instant qu'on 
la change de place, et vous voyez que son attitude est 
plus rigide encore que celle de Salv... Son faciès surtout 
est tellement fixé, le front et les muscles de la face sont 
tellement contractures, que la physionomie de cette vieille 
femme exprime une sorte de terreur muette, d'effroi 
constant. 

Cette rigidité, cette soudure des segments constitutifs 
du corps, constitue le second grand symptôme de la 
maladie. 

S"" Il en est un troisième, celui-ci, paradoxal, c'est un 
trouble dans la marche, une perte de T équilibre que Salv... 
nous réalise avec une parfaite netteté. Nous l'incitons 
à quitter son fauteuil, à marcher. 11 se soulève pénible- 
ment tout cassé, plié en deux, la face projetée vers le 
sol. Il se met en mouvement. Les pas sont petits, lents. 
La marche se précipite, s'accélère; il n'a pas fait quatre 
mètres qu'il se met à courir; l'allure se précipite de plus 
en plus, devient de plus en plus rapide... Il répond bien 
à la description de Trousseau : il est lancé après son cen- 
tre de gravité qui lui échappe. 

Tels sont, d'un trait schématique, les caractères les 
plus généraux du syndrome de Parkinson. 

Pour mieux vous faire saisir leur signification et leur 
valeur, il est opportun que nous entrions plus avant dans 
leur étude, que nous cherchions à fixer leur naissance, 
leur enchaînement, aux diverses étapes de la maladie. 
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Du reste, je dois dès maintenant vous dire que ces 
trois éléments ne se retrouvent pas toujours chez le 
même Parkinsonnien. 

Tantôt, en effet, c'est l'élément tremblement qui est le 
plus prononcé, tantôt c'est l'élément rigidité qui prédo- 
mine. Parfois les troubles de l'équilibre sont absents. 

11 est même des cas frustes où le tremblement manque; 
le syndrome alors n'est plus représenté que par la rigidité 
et les troubles de F équilibre. Ces cas sont rares. 

Le plus fréquemment, comme l'avait dès le début bien 
nettement fixé Parkinson, la maladie se stigmatise a par 
un tremblement involontaire, avec diminution de la force 
musculaire, survenant même dans le repos... par une 
propension à tenir les bras courbés en avant ^ et à se mettre 
à courir quand on marche. . . les sens et l'intelligence sont 
intacts...». 

Pour apporter plus de clarté dans notre étude, nous 
reconnaîtrons trois périodes dans l'évolution et la pro- 
gression des symptômes : 

A. Période de début . 

B. Période d'état. 

C. Période terminale. 

A. Début. — Le début est lent ou brusque. 

a) Dans l'immense majorité des cas, il est insidieux, 
progressif. C'est, par exemple, un tremblement localisé 
à un pied, à une main, à un pouce, et ce tremblement, 
d'apparence bénigne et peu inquiétante, reste longtemps 
isolé. Puis, on le voit envahir de proche en proche à la 
manière des contractions convulsives de Tépilepsie Bra- 
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vais-Jacksonnienne, tantôt il saute au côté opposé, prend 
la main droite après avoir pris le pied gauche, tantôt il 
reste localisé à une moitié du corps, soit dans le sens 
vertical, soit dans le sens horizontal ; on le voit ainsi se 
cantonner aux membres supérieurs, tantôt aux membres 
inférieurs. 

L'envahissement croisé est rare ; la forme hémiplégi- 
que est exceptionnelle. 

La progression hémilatérale se rencontre fréquem- 
ment, de même la forme paraplégique ou brachiplé- 
gique. 

Chez Salv... que je vous présente, il siège surtout aux 
membres supérieurs. Les jambes sont intactes. 11 est 
égal des deux côtés. Or, si vous voulez bien examiner cet 
homme, vous constatez que ce tremblement offre de 
curieux caractères. 

Vous voyez les segments de la main osciller les uns 
sur les autres: le segment phalangien oscille et fléchit 
sur le segment métacarpien ; le métacarpe oscille et flé- 
chit sur le poignet; le poignet oscille et fléchit sur Tavant- 
bras ; Tavant-bras enfin oscille et fléchit sur le bras. Les 
bras sont ramenés sur les parties latérales du thorax. 

Au début, ce tremblement éclate au moment oii Ton 
s'y attend le moins. Le malade est au repos, tranquille, 
il se met à trembler. 11 cause souvent, sans avoir cons- 
cience qu'il tremble. 

A ce moment également, la marche, l'action de saisir 
un objet quelconque, de soulever un poids, de prendre 
la plume, l'attention, la volonté, la simple aperception 
qu'il tremble... suffisent pour faire cesser toute oscilla- 
tion. 
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C'est par ce mode de tremblement que Saiv... est entré 
dans la maladie de Parkinson. 

p^ Un autre mode est moins insidieux. Le malade 
qui va devenir un trembleur se plaint d'une fatigue gé- 
nérale ; il éprouve des douleurs vagues et imprévues le 
plus souvent. Quelquefois c'est une névralgie, c'est un 
lumbago, ce sont des douleurs qu'il met sur le compte 
d'un problématique rhumatisme. Les membres sont dou- 
loureux tout entiers ou par segments... et immédiatement 
le tremblement s'installe et se développe, suivant les va- 
riétés que je vous indiquais plus haut. 

Il peut se faire plus précis encore, et Charcot et Rom- 
berg l'ont vu succéder à une piqûre, à des traumatismes 
physiques, à des contusions violentes. 

Tel est le mode de début insidieux, lent, progressif. 

y^ Quand le début est brusque, le syndrome se des- 
sine par le tremblement ou par la rigidité, mais l'un ou 
l'autre des éléments constitutifs apparaissent spontané- 
ment, immédiatement ; ils suivent tout de suite la cause 
provocatrice. 

Lorsqu'à la suite d'une cause morale profonde, de la 
perte d'un être aimé, d'une terreur vive, d'une émotion 
intense, la maladie s'installe, le tremblement apparaît, 
brusque, spontané. Il occupe tantôt un seul membre, 
tantôt les membres supérieurs exclusivement, tantôt les 
membres inférieurs, ou encore tout le corps. 

Il peut rétrocéder, s'atténuer, disparaître même, mais 
il se montre plus ou moins tôt après des amendements 
multiples et des exacerbations successives, et se parfait 
alors d'une manière définitive, s'établissant à demeure. 
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Charcot cite le cas d'un individu qui, pendant les 
affaires de la Commune, fut pris et mis contre le mur 
pour être fusillé... Le malheureux éprouva, comme vous 
le comprenez, une sérieuse émotion. Il s'en tira avec la 
peur, mais quand on lui dit de s'en aller, à peine avait-il 
pu marcher, pm quil était de raideur dans les membres 
inférieurs; peu de jours après, il présentait la fixité du 
regard et de la tête et réalisaitle syndrome de Parkinson. 

C'est là, du reste, pour le dire en passant, un fait d'or- 
dre général et qui, dépassant la maladie de Parkinson, 
s'applique au développement et à l'extension de presque 
toutes les maladies nerveuses. C'est un thème que Char- 
cot aimait à développer, à savoir : la facilité d'éclosion 
des maladies nerveuses sous l'influence de la ter- 
reur ou de l'émotion. Charcot se plaisait aussi à montrer 
les manières différentes de réagir de chacun suivant les 
caractères de la prédisposition héréditaire : chacun a ses 
tendances, chacun a un myélencéphale enclin à faire telle 
maladie plutôt que telle autre. Aussi devant un trauma- 
tisme, l'un réagira-t-il par l'hystérie, un autre par le 
Parkinsonnisme, un troisième par le Basedowisme. 

Tel est le second mode de début, le début brusque. 
La durée de celte phase initiale varie de 1 à 3 ans en- 
viron. 

B. Période d*état. — Le syndrome est maintenant 
constitué. La maladie bat son plein. Ce qui frappe, 
attire, c'est le tremblement. 

Ce tremblement est incessant. Mais il n'est pas tou- 
jours semblable à lui-même. 
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C'est toujours un déplacement oscillatoire qui se fait 
symétriquement de part et d'autre de la position d'équi- 
libre, mais la succession des oscillations rythmées est 
plus ou moins rapide, l'amplitude plus ou moins étendue. 

Une émotion morale, un mouvement volontaire, dif- 
ficile ou maintes fois répété, activent le rythme et font les 
oscillations plus étendues. 

Parfois les paroxysmes éclatent sans cause et sans 
provocation. C'est à la période d'état que le tremblement 
est réellement professionnel: tel a l'air de rouler un 
crayon, tel autre une éternelle boule de papier, tel en- 
core, sans le vouloir, émiettedu pain. 

La tête et le cou restent indemnes, c'est la règle. 

Le menton, néanmoins, peut être soulevé de haut en bas 
rythmiquement. Et cette alternative d'élévation et d'abais- 
sement du menton, ces oscillations pendulaires des 
membres supérieurs et du corps entier souvent, battant 
en mouvement rythmé et isochrone, ne sont pas sans éta- 
blir un frappant contraste avec la partie supérieure du 
visage. 

Rappelez-vous la Parkinsonnienne de la salle Sainte- 
Marie : tous les muscles de la face sont contractures, im- 
mobiles, rigides: le menton seul bat rythmiquement dans 
le sens vertical. Le regard a une fixité remarquable, les 
yeux paraissent grands ouverts, les traits ont toujours 
une expression de tristesse, de froideur, d'ahurissement 
mélancolique. Or, les membres supérieurs d'une façon 
permanente, les membres inférieurs spontanément ou 
quand nous l'interrogeons, battent des mouvements iso- 
chrones aux oscillations verticales du maxillaire infé- 
rieur. 

La parole, chez nosdeux malades, n'est point troublée: 
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les sons s'articulent lentement, comme s'ils exigent un 
léger effort, mais enfin les mots sont clairs, les phrases 
précises. 

Il n'en est pas toujours ainsi: le discours est souvent 
lent et saccadé, la parole est brève, heurtée, tremblo- 
tante, entrecoupée- Elle rappelle l'articulation des mots, 
intermittente, soufflée, explosive, contradictoire, de l'indi- 
vidu qui, peu habitué à Téquilation, monté sur un cheval 
lancé au trot, s'est engagé dans un discours. 

La déglutition et la mastication, faciles le plus souvent, 
sont parfois ralenties et difficullueuses. 

Chez quelques malades enfin, la salive, accumulée dans 
la bouche, s'écoule involontairement au dehors, projetée 
par les saccades de la mâchoire inférieure. 

Donc, le tremblement du Parkinsonnien est lent, ryth- 
mique, de peu d'amplitude, assez régulier, donnant 4 à 
7 oscillations à la seconde. 

Il se produit au repos. Il se suspend, au début, à l'occa- 
sion des mouvements volontaires, mais non à un stade 
avancé de la maladie. Une se produit pas dans les mem- 
bres auxquels on imprime des mouvements passifs, alors 
qu'il se continue sur les autres. 

Il cesse pendant le sommeil et la narcose chlorofor- 
mique. 

Tel est le tremblement. C'est un élément important. 
N'oubliez pas cependant qu'il peut s'atténuer, devenir 
nul ou presque nul, alors que la rigidité est tout. 

B. Parkinson, déjà, parle de la démarche raide et 
empeséedesesms\dLdes^àPallured*automates. Il reconnaît, 



98 DU SYNDROME DE l>ARKINSON 

d'emblée, que tous leurs mouvements ont quelque chose 
de brusque, de raide, de stéréotypé. 

L'examen de Salv... vaut mieux que toutes les des- 
criptions. 

Assis, vous voyez que sa tête est immobilisée, tassée 
dans les épaules, qu'elle est inclinée fortement, penchée 
en avant. 

Le regard est fixe, étonné. 

Les muscles du front et du visage sont contractés. La 
face est sillonnée de rides, le front surtout: on dirait 
qu'il fait un violent effort pour soulever les paupières. 

Je prie le malade de se lever. 

11 se soulève lentement, péniblement, à regret. Il 
faisait effort pour relever les paupières, il fait effort pour 
se relever de son siège ; le voilà debout. Vous l'avez 
maintenant de profil; son corps forme un angle aigu 
dont le sommet est dans la région lombaire. Il est incliné 
vers le sol, la tête, le tronc sont dirigés vers la terre, les 
avant-bras et les bras sont fiéchis Tun sur lautre et 
fléchis sur le tronc. 

11 est lassé, aplati, cassé en deux : la tête va à la ren- 
contre des pieds. 

Je le fais se tourner : il ne peut déplacer la tête, il 
mobilise, pour m'écouter, tout son corps et exécute une 
demi-conversion sur lui-même, et voyez comme il est 
soudé, rigide. Tous les segments se tiennent, il ne peut 
rien déplacer successivement, ni le cou, ni les jambes: 
l'ensemble se déplace aussi et se mobilise. 

C'est bien un automate, aux mouvements raides, 
stéréotypés, toujours dans le même mode. 

Faisons-le marcher droit devant lui: il a à peine fran- 
chi une distance de 4 ou 5 mètres qu'il se met à courir, 
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il s'élance, lêle baissée, coudé, tassé, plié en deux, et la 
progression s'accélère au risque de heurter les chaises... 

Or, notre malade aime beaucoup la promenade: cette 
poursuite, toujours plus rapide et progressivement plus 
angoissante après son centre de gravité, le rend très 
malheureux et le prive de ses sorties habituelles. H a 
imaginé alors une manœuvre bizarre pour rendre cette 
course moins active. Il met les mains derrière le dos et 
serre fortement une canne qu'il appuie vigoureusement 
sur la région lombaire: les deux mains en arrière, soli- 
dement fixées sur le bâton, il fait, dit-il, contre-poids et 
se sent moins attiré vers la terre et moins poussé en 
avant. 

Le voilà arrêté et ramené par l'infirmier. 

Je le remets en marche : je le suis par derrière ; au bout 
de quelques pas, je l'attrape par son vêtement, il s'arrête 
une seconde et le voilà qui marche vers moi, qui revient 
à reculons, prend sa course, active sa marche et se pré- 
cipite comme tantôt, seulement, c'est en arrière et non 
plus en avant, c'est de larétropulsion. 

Il est vraisemblable que, si je le poussais à droite ou à 
gauche, j'obtiendrais un identique résultat et que j'arri- 
verais à inspirer à cet automate, à cette machine aux 
mouvements cadencés et nets qu'est le Parkinsonnien, 
des courses latérales, de la latéropulsioUy comme je lui ai 
donné la rétropulsion. 

Ainsi donc, Messieurs, tremblement, rigidité muscu- 
laire, trouble de l'équilibration, voilà les phénomènes 
essentiels de la période d'état. 

Et à ce propos, il est juste de vous indiquer que le 
terme de << paralysie agitante» est impropre, parce que le 
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syndrome de Parkinson peut ne pas être agitans : je viens 
de vous en parler, le tremblement pouvant faire défaut ; 
et parce que, encore, le syndrome peut ne pas avoir de 
troubles paralytiques : je vais vous le prouver. 

Bourneville, Charcot, récemment Moncorgé (Lyon 
médical^ 1891), Grasset, dans son Traité, nous ont fourni 
des notions assez précises sur laparésie dans le Parkin- 
sonnisme. 

Il est des cas o\x il y a un retard dans l'application de 
la force, de la parésie, voire l'abolition de la force mus- 
culaire. Notre malade de la salle Sainte-Marie ne peut plus 
imprimer la moindre déviation à Taiguille du dynamo- 
mètre. 

Il est des cas, et ce sont les plus nombreux, où la force 
dynamométrique est parfaite, où il n'y a ni paralysie, 
ni même parésie: c'est le cas de Salv... qui a conservé 
l'intégrité de sa force musculaire 

L'état des réflexes tendineux n'est pas toujours 
facile à rechercher. C'est chose impossible chez la ma- 
lade de la salle Sainte-Marie : la rigidité est telle que 
nous ne pouvons la dessouder. 

Chez Salv. ., ils sont légèrement exagérés, et égale- 
ment exagérés des deux côtés : c'est conforme à la rè- 
gle, au moins d'après l'opinion de Brissaud. 

Enfin, Messieurs, pour en finir avec le côté moteur du 
syndrome — car vous remarquez que ce que nous venons 
d'étudier: tremblement, rigidité, marche, parésie, ré- 
flexes... ressortit aux phénomènes moteurs, — il me reste 
à vous dire quelques mots des déformations que vous 
pourrez rencontrer chez les Parkinsonniens. 

Ces déformations siègent aux doigts, au niveau des 
articulations de la main. Les doigts sont repoussés, dé- 
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vies vers le bord cubital, les articulations sont luxées 
et les analogies sont si grandes que des erreurs de diag- 
nostic ont été émises et que le Parkinsonnisme a été 
pris pour le rhumatisme noueux, et inversement. 

«Il n'y a pas huit jours, dit Brissaud (page 475 de ses 
Leçons sur les maladies nei^veuses. Clinique de la Salpê- 
trière), on nous adressait, à la consultation du mardi, 
une vieille femme cassée, soudée, au faciès ahuri, aux 
mains déformées, marchant péniblement, à petits pas ; 
elle nous était recommandée par un confrère, qui n'ayant 
pu sans doute l'examiner à loisir, avait diagnostiqué un 
rhumatisme noueux. Les mains ramenées sur Tépigastre 
en pronalion étaient, en efTet, toutes déformées, les 
doigts étaient déviés tous ensemble vers le bord cubital, 
les épiphyses des métacarpiens étaient saillantes. Tous 
les mouvements étaient difficiles ; mais, chose singulière, 
cette prétendue rhumatisante n'avait jamais souffert. 
C'était un beau cas de maladie de Parkinson sans trem- 
blements . 

L'évolution vous fixera, en ces cas difficiles: dans 
ceux, par exemple, où le rhumatisme déformant est quel- 
quefois le prélude de la maladie de Parkinson. 

«Qui plus est, ajoute Brissaud, des rhumatisants avé- 
rés deviennent Parkinsonniens, lorsque rétrocèdent les 
douleurs à l'occasion desquelles ils ont déjà pris les atti- 
tudes parkinsonniennes. 

))Nous avons vu tout récemment un homme, jeune en- 
core, chez lequel les phénomènes rhumatismaux s'étaient 
déroulés dans l'ordre suivant : d'abord une sciatique, 
puis des douleurs rhumatismales localisées aux orteils, 
puis encore une sciatique, enfin des déformations arti- 
culaires aux pieds et aux mains, cette fois sans douleurs, 
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mais avec soudure des articulations des membres et du 
tronc, rigidité musculaire, fixité du regard, faciès par- 
kinsonnien et, en dernier lieu, tremblement caractéris- 
tique. 

» Insidieusement, très lentement, sans ictus, sans sur- 
prises, sans émotions, sans frayeurs, une paralysie agi- 
tante, rigoureusement typique, s'était donc substituée « à 
une goutte as^hénique primitive», à «une goutte scia- 
tique», en un mot, au rhumatisme articulaire chronique 
généralisé progressif àe Charcot». 
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Messieurs, 

Dans l'étude clinique du syndrome de Parkinson, les 
symptômes que nous avons étudiés dans notre dernière 
conférence ne méritent pas seuls d'attirer votre attention : 
certes, ce sont les plus importants, les plus caractéristi- 
ques et tels, qu'ils font du syndrome un syndrome ^^^^n- 
tiellement moteur. Cependant, il est fréquent de trouver 
une atteinte du neurone sensitif et du neurone psychique. 

Poursuivons donc notre investigation clinique en nous 
occupant de la sensibilité et de la psychicité. 

I. Seîvsibilité. — Il n'est pas de troubles objectifs à 
noter. La sensibilité est intacte comme rapidité, comme 
qualité, comme quantité : le chaud, le froid, la douleur, 
le contact sont normalement perçus. 

La sensibilité subjective est seule lésée et son atteinte 
se produit par des altérations de trois ordres : 
f: a) Des impatiences musculaires. 

h) De la fatigue, de l'accablement, de la lassitude. 
c) Une sensation désagréable de chaleur. 

a) Sous le nom d'impatiences musculaires, il vous faut 
comprendre des sensations désagréables, des crampes, 
un sentiment permanent de tension douloureuse, de trac- 
tion dans les muscles. Le Parkinsonnien en éprouve un 
indéfinissable et constant malaise qui se traduit par le 
besoin impérieux de changer de position à chaque ins- 
tant, d'être toujours en mouvement. 

Voyez notre malade de la salle Sainte-Marie : elle se 
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plaint toujours, et ses gémissements continuels marquent 
le désir qu'elle a de se faire soulever sur ses oreillers ; 
elle emploie ses voisines, ou l'infirmière, à tout instant du 
jour. On doit la soulever, puis, bientôt après, tirer for- 
tement sur les bras ou sur les mains. La stabilité est une 
chimère : elle ne peut, à aucun prix, se tenir immobile et 
tranquille. 

b) Et ce besoin, cette nécessité, absolue et impérieuse, 
de se mouvoir, de se « faire étirer», contraste singuliè- 
rement avec l'égoïsme de ces malades. Ils ont l'air pros- 
trés, affaissés, inertes. A les voir superficiellement, vous 
les prendriez pour des ramollis, isolés du monde exté- 
rieur par une insensibilité affective et intellectuelle com- 
plète, incapables même de traduire les vagues et obscures 
sensations de leur être pensant atrophié. C'est une appa- 
rence. Ils sont là, fatigués, harassés, brisés. Us sentent 
leurs membres affaissés, leur énergie physique abattue, 
quasi éteinte. 

c) Un trouble sensitif que vous avez pu constater chez 
notre malade de la salle Sainte-Marie, et qui vous a fort 
intéressés, se traduit par une sensation atroce de chaleur. 

Vous avez vu notre malade, au cœur de l'hiver, soule- 
ver ses couvertures, enlever le drap, se découvrir, ex- 
posée au froid, et, chose curieuse, c'était tantôt dans le 
dos, tantôt aux jambes, que se localisait et se précisait 
cette insupportable chaleur. 

Le symptôme durait quelques heures, disparaissait 
ensuite pour revenir quelques jours après. 

Installé, il se présente avec un paroxysme, 



z § 



i06 DU SYNDROME DE PARKINSON 

Je rapproche de cette crise thermique la crise sudorale : 
voyez, en ce moment même, Salv... Toute la face est 
baignée de sueur ; vous la voyez couverte d'abondantes 
gouttelettes : il est ruisselant. 

M. le professeur Grasset, ici même, dans ce service 
qu'il a dirigé avec tant d'autorité, a étudié cette ther- 
malité subjective. Déjà, Charcot avait prétendu que le 
thermomètre, dans ce cas, n'indiquait pas une élévation 
de température. 

Or, Grasset et Apolinario, ayant fixé des thermomètres 
à l'avant-bras chez des Parkinsonniens et des personnes 
saines, ont constaté, chez les premiers, au moment de la 
crise, Sô'^S en moyenne, et seulement SS^'ô chez les se- 
conds, au repos ; mais, si l'individu fait mouvoir ses 
muscles ou même les doigts, le thermomètre s'élève de 
l^à2V 

C'est donc bien que les mouvements du paralytique 
agissent comme cause génératrice de chaleur, c'est donc 
bien que le tremblement, contraction musculaire anor- 
male passagère, la contracture, contraction musculaire 
anormale persistante, dégagent du calorique et produi- 
sent ainsi cette sensation de chaleur insupportable que 
présente si nettement notre malade. 

Remarquez enfin que si la température périphérique 
est plus élevée, la température centrale reste normale. 

II. Troubles psychiques. — Bail et Parant nous 
avaient, sur ce point particulier, fourni d'intéressantes 
notions. Tout récemment, Brissaud s'est longuement 
étendu sur « l'état d'âme » des Parkinsonniens, 
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Les troubles psychiques, Messieurs, sont plus apparents 
que réels. 

Vous pourrez, dans la plupart des cas, les comprendre 
dans les groupes suivants : 

a) On a dit que les Parkinsonniens étaient irritables, 
susceptibles, facilement coléreux. 

Vous pouvez aisément vous convaincre qu'ils n'ont pas 
le monopole, au moins dans ce service, où sont fréquentes 
les maladies du système nerveux, de ces qualités. C'est 
là, en effet, le caractère commun de presque tous les 
séniles, c'est là la marque distinctive de tous les hospi- 
talisés, de tous les incurables, c'est la seule défense de 
tous ces organismes malades qu'une infirmité précoce 
réduit à l'hospitalisation forcée,.. Vous en avez des 
exemples sous les yeux, en ce milieu où sont réunis tant 
d'infirmes et de si nombreux vieillards, exemples quoti- 
diens et si bruyants, que je ne saurais davantage insister. 

bj On a dit aussi que les Parkinsonniens étaient des 
ramollis, que leur intelligence était radicalement affai- 
blie. 

Ici encore, encore qu'ils n'aient point tous l'imagina- 
tion brillante et l'intelligence hardiment créatrice, les 
Parkinsonniens sont calomniés. 

Nos deux malades ont toutes leurs facultés, comme 
disent les philosophes. Le souvenir, l'association des 
idées, la recollection des images, la compréhension, tout 
le mécanisme du neurone supérieur est admirablement 
intact. 

Et si le contraire se produisait, s'ils paraissaient 
réaliser cet affaiblissement variable qui va, vous dit-on, 
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* de la simple obtusion à la démence la plus complète, ici 
encore «il importe d'analyser et de scruter soigneuse- 
ment les dessous de l'état mental». 

Je laisse ici la parole à Brissaud : «Un fait que j'ai 
récemment observé, dit-il, montrera bien les erreurs 
auxquelles on s'expose, si l'on s'en rapporte, pour juger 
la question, à des appréciations superficielles. 

))Un de mes externes avait dans sa famille deux oncles 
atteints de maladie de Parkinson, un Français et un 
Anglais. Il vint me prier de voir l'un d'eux, me disant 
que le vieillard se ramollissait peu à peu, qu'il était 
devenu d'une exigence insupportable et qu'on ne pouvait 
plus rien lui faire comprendre. J'y allai, et figure nouvelle, 
je fus bien accueilli ; c'est aux personnes de la famille 
que sont réservées, règle assez générale, les grogneries 
et la mauvaise humeur. J'examinai longuement le malade 
et je fus frappé, en conversant avec lui, de la netteté de 
ses souvenirs, de la lucidité de son intelligence. Il 
m'entretint des événements récents qu'on lui avait lus 
dans les journaux, me rappela que Charcot, qui l'avait 
vu six ans auparavant, lui avait prescrit l'hyosciamine, 
et me demanda s'il devait recommencer ce traitement. 

))Bref, au contraire de ce qu'on m'avait annoncé, j'avais 
affaire à un homme en possession de toute sa mémoire, 
de tout son jugement, de toute sa raison. Mais, comme 
il semblait morne, inerte, et ne sortait de sa torpeur que 
pour être despotique, on avait cru qu'il perdait la tête, 
qu'il se ramollissait. Je détrompai de mon mieux la 
famille, persuadé que je me trouvais en présence d'un 
de ces cas où le cerveau est figé autant que les muscles, 
ou sinon le cerveau, du moins les nerfs moteurs, puisque 
les malades sont dans un état analogue à celui des 
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curarisés qui ne peuvent plus manifester leur volonté, 
tout en continuant à percevoir toutes les sensations». 

cj II est enfin un troisième groupe qui comprend les 
Parkinsonniens aliénés. 

On y trouve surtout la lypémanie, Thypochondrie, avec 
tendances suicidiques, voire le délire systématisé chro- 
nique ou syndrome de Magnan. . . Ce sont des coïncidences, 
des superpositions de syndromes, et vésanie et syn- 
drome Parkinsonnien, évoluent côte à côte, s'étant donné 
rendez-vous chez le même sujet. 

Retenez donc bien, Messieurs, que les Parkinsonniens 
ne sont pas atteints au point de vue intellectuel. Ce sont 
des débiles apparents, des indifférents, des égoïstes, des 
soupçonneux qu'exile leur isolement et leur oubli. Ils 
ne parlent pas, sinon pour se plaindre et se faire changer 
de place ; ils ne bougent pas ; affaissés et las, ils s'enfer- 
menten eux-mêmes, incapables d'extériorisation physique 
et psychique. Apathiques, tristes, ils sont soudés intel- 
lectuellement, comme ils le sont physiquement. 

Je veux vous dire un mot du syndrome urinaire, à cette 
période d'état du syndrome. 

L'urée serait normalement excrétée ; de même, les 
phosphates, pour Saint-Léger, Gûrtler, Martha. Mossé et 
Banal, dans ce service même, Chéron, Gauthier, ont, 
au contraire, trouvé une augmentation des phosphates. 
On avait jadis incriminé les sulfates qu'on avait trouvés 
en abondance. 

Donc, il ne semble pas que le syndrome urinaire soit 
constant chez tous les Parkinsonniens. 

Tout récemment, Luzzato est arrivé aux déductions 
suivantes : 
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1*» Dans la paralysie agitante, l'urine ne présente pas 
des altérations très marquées. Il y a seulement des modi- 
fications légères, mais leur constance imprime au syn- 
drome urologique une physionomie spéciale. 

£• Les plus importantes de ces modifications sont dues 
aux sels. On note une augmentation, tant absolue que 
relative (par comparaison avec l'azote total) ,de l'anhydride 
phosphorique, et aussi une diminution, tant absolue que 
relative, de l'acide sulfurique. 

3^ La quantité absolue de l'azote total, de l'urée, de 
l'acide urique, de la créatinine, est plus petite que la 
normale, ou lui est égale. L'urée est augmentée par 
rapport à l'azote total. 

J'ai recherché, Messieurs, la toxicité urinaire, d'après 
la méthode que mon maître, M. le professeur Mairet, et 
moi, avions déjà suivie pour l'étude de la toxicité des 
urines et du sérum sanguin ; j'ai recherché aussi, avec 
la collaboration si éclairée et si compétente de mon collè- 
gue M. le professeur agrégé de Girard, le syndrome chi- 
mique. 

Voici les résultats obtenus, dans leur ensemble, le 
petit nombre de malades ne palliant pas la fréquence 
des analyses et la multiplicité des expériences : 

1* La quantité d'urine émise se rapproche de la nor- 
male: elle oscille entre 1.000 et 1.200 cent, cubes dans 
les 24 heures, dans le milieu hospitalier et avec l'alimen- 
tation habituelle ; 

2* L'urine est toujours acide, et sa densité varie entre 
1020 et 1040 ; 

3* Injectée au lapin dans la veine auriculaire, elle se 
montre toxique et tue l'animal, quand la quantité injectée 
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varie de 80 à 95 cent, cubes par kilogramme du poids du 
corps ; 

4* Les qualités toxiques sont celles de Turine de 
l'homme sain ; 

5"* L'urée, dans 24 heures, s'élève à une moyenne de 
16 à 18 gram. 

6® L'acide phosphorique total va de 1 gr. 05à 1 gr. 15. 

7* L'acide phosphorique uni aux terres donne comme 
moyenne 0,40 à 0,45 centigr. ; 

8"* L'acide phosphorique uni aux alcalis, 0,70 à 0,75 
centigrammes; 

9* Les chlorures s'élèvent de 10 à 12 gram. en 24 
heures; 

10** Dans nos deux cas, nous n'avons trouvé ni sucre, 
ni albumine. 

Nous pouvons donc conclure que les urines des Par- 
kinsonniens, toutes choses étant égales d'ailleurs, sont 
relativement pauvres en phosphore et que le rapport des 
phosphores aux terres et aux alcalis ne s'y fait pas comme 
dans l'urine normale. 

IlL Période terminale. — Les symptômes que nous 
avons passés en revue : moteurs, réflexes, sensibles et 
psychiques, persistent plus ou moins longtemps et con- 
duisent le malade à cette étape que réalise en ce moment, 
sous vos yeux, la malade de la salle Sainte-Marie, la pé- 
riode terminale, la phase de cachexie. 

Le syndrome poursuit sa marche, la difficulté des mou- 
vements augmente, le Parkinsonnien s'immobilise sur 
une chaise, ou se fige, immuable, dans son lit. 

Voyez cette malheureuse femme, étendue, toujours en 
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oscillations constantes. Les jambes pliées sur les cuisses, 
les pieds reposant sur le lit, elle ne peut maintenant se mo- 
biliser qu'au prix de souffrances atroces. Toute sa région 
fessière est le siège d'une vaste et énorme escarre, que 
la poudre de quinquina, les pansements fréquents, les 
lotions au permanganate de potasse, aux antiseptiques 
divers, laissent complètement indifférente : dès qu'elle 
bouge, les douleurs s'éveillent. Elle est condamnée au 
repos forcé, si pénible pour elle. Toute sa musculature 
est atrophiée : la main est squeletlique. La peau est 
ridée, jaunâtre, de teinte grise ; les forces générales sont 
prostrées, l'alimentation est insuffisante, les liquides 
même sont mal tolérés. Cet organisme, ainsi profondé- 
ment mis à mal, ouvert à toutes les infections, dont les 
défenses ont fléchi et même disparu, peut réaliser d'un 
moment à l'autre une septicémie, une pyéhémie, une 
invasion microbienne pathogène interne ou externe qui 
le conduira à la mort. 

C'est donc un pronostic sombre et fatal à brève échéance 
que nous devons porter, et il n'en saurait être autrement. 
La thérapeutique, ici, est impuissante. 

De même que nous avons assisté, impuissants, à la dé- 
chéance progressive, de même nous assistons, impuis- 
sants et vaincus, au dénouement de ce navrant syndrome : 
par le seul épuisement, par la seule décrépitude, intense 
et profonde, cette malade est conduite à la terminaison 
fatale. 

Parfois, une invasion pneumococcique, comme Trous- 
seau et Charcot l'ont montré, vient hâter encore cette 
dernière période de marasme et de phtisie. 

Un Parkinsonnien peut vivre 15 ans, 25 ans, 30 ans : à 
elle seule, lu période d'état prend souvent la moitié de 
cette durée. 
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Si, Messieurs, j'ai paru insister avec certaines minu- 
ties sur les manifestations symptomaliques de la maladie 
de Parkinson, c'est que ces manifestations constituent 
d'elle ce que nous savons de plus précis, de plus net et 
en font, au total, toute son histoire. 

La nature est diversement interprétée et Tanatomie pa- 
thologique, obscure, est toute à reprendre. 

Vous ne m'en voudrez donc pas, si je suis bref sur ces 
deux points. 

JSature: Comme on ne trouva d'abord rien à l'au- 
topsie, on en fit une névrose^ une lésion sine materia. 

C'était dans l'allure de la névrose, être sans fixité, mo- 
bile et sans cause, que ce début fréquent par une vio- 
lente émotion, un choc psychique ou physique, un trau- 
matisme, un ébranlement quelconque descentres nerveux. 

C'était bien dans l'allure de la névrose, que ces sensa- 
tions subjectives de chaud, ces crises sudorales, ces cram- 
pes dans les jambes, ces lassitudes générales... 

C'était encore la signature de la névrose que portaient 
ces manifestations psychiques qu'on est si enclin à trou- 
ver chez tous les nerveux. 

Mais, cependant, qui dit névrose et symptôme névro- 
sique, dit syndrome changeant, mobile, apparaissant au- 
jourd'hui, sans cause ou pour un motif futile, disparaissant 
demain. Il y a des alternances, des transferts, des métas- 
tases d'accidents variés et jamais en rapport avec la 
cause, car ici les petites causes engendrent de formidables 
effets. 

Or, Messieurs, le Parkinson n'offre rien de pareil : 
c'est cyclique, régulier, bien ordonné. Constitué, il marche, 
évolue toujours dans le même sens, progressivement ou 
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non, mais au bout, mène toujours au marasme, à la 
cachexie, à la mort. 
Ce n'est donc pas une névrose. 

On en fit alors un syndrome de sénilité précoce. 

C'est bien un vieillard que le Parkinsonnien : c'est un 
trembleur; il marche à petits pas, lentement, péniblement; 
il est tassé, il est courbé, sa colonne vertébrale s'incline 
vers le sol, il a l'aspect d'un sénile, l'enveloppe d'un 
vieillard. 

Et voyez encore comme il s'isole, devient égoïste, in- 
différent, avare de ses gestes et de ses paroles, il se 
ramollit. 

Or, Messieurs, c'est encore une similitude, une appa- 
rence de similitude basée sur quelque symptôme mal 
observé qui conduit à cette conception fausse. 

J'ai fait justice du Parkinsonnien ramolli et dément. 
Vous ferez justice du Parkinsonnien qu'on veut condamner 
à une sénilité forcée, à une involution précoce. L'œil est 
vif, brillant, sans nulle trace d'arc sénile ; les cheveux 
sont épais, bien plantés, non dévastés par la calvitie pré- 
maturée, stigmate de vieillesse ; les temporales ne sont ni 
plus visibles, ni plus flexueuses que chez l'homme adulte ; 
il n'a aucun des attributs de la sénilité. 
Ce n'est donc pas une sénilité anticipée. 

Serons-nous plus heureux en anatomie pathologique 
et trouverons-nous là un terrain plus solide ? 

Nous pouvons, pour plus ample clarté, subdiviser en 
trois groupes les données anatomiques. 

a) Jusque vers 1880, les travaux sont incomplets. On 
ne trouvait pas de lésions appréciables, ou même on 
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n'enlevait ni le cerveau ni la moelle. La technique était 
imprécise. Jusqu'à cette date, tout doit être récusé. 

b) A partir de 1880, on signale des plaques scléreuses: 
Skoda, Bamberger, Lebert... trouvent disséminées des 
productions multiples d'un bout à l'autre de l'axe cérébro- 
spinal. 

Vraisemblablement, en pareils cas, il s'agissait du 
syndrome sclérose en plaques. 

c) En ces derniers temps, nous paraissons avoir réalisé 
une plus grande précision macroscopique et microsco- 
pique. 

DéjàVulpian, Gharcot, Berger, Westphal... avaient 
signalé la dureté et la consistance résistante de certaines 
parties du névraxe ; ils avaient même trouvé parfois la 
moelle allongée, dure et augmentée de volume, ou ail- 
leurs le bulbe, ou encore la région péri-épendymaire de la 
moelle. 

Et le microscope leur montrait, en les mêmes points 
indurés, de la sclérose névroglique, de Thyperplasie con- 
jonctivo-vasculaire. 

Dubief^ en 1887, trouve les cellules des cornes anté- 
rieures de la moelle fortement pigmentées et réfractaires 
aux colorants habituels, les cylindraxes variqueux, 
renflés, ou détruits; le canal épendymaire obstrué par 
des éléments nucléaires abondants; enfin, une sclérose 
partie de Tépendyme ou des faisceaux blancs et enser- 
rant les cellules et les cylindraxes. 

Terssier^ en 1888, découvre des lésions de la zone bulbo- 
protubérantielle, Gauthier une sclérose diffuse des cor- 
dons latéraux, Borgherini un épaississement de la né- 
vroglie autour du canal épendymaire et altération de 
tout le système nerveux central et périphérique, Koller 
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une prolifération péri-vasculaire et péri-épendymaire, 
Dana une sclérose artérielle dans le manteau gris céré- 
bral 

L'anatomie pathologique ne nous donne donc que des 
notions contradictoires, banales, incomplètes, incer- 
taines. 

Or, Messieurs, quand, dans un syndrome clinique, 
Tanatomie est obscure, la nature inconnue, vous concevez 
sans peine que le lieu anatomique de la lésion et la phy- 
siologie pathologique du syndrome soient aussi obscurs 
que Tanatomie et aussi inconnus que la nature du syn- 
drome. 

Ici encore nous sommes en pleine hypothèse. 

« Ne serait-ce pas, par hasard, se demande Brissaud, 
dans ce territoire du locus niger, situé sur les confins 
des fibres des mouvements volontaires et de celles des mou- 
vements automatiques qu'il conviendrait de chercher le 
centre du tonus musculaire? » 

Le tonus musculaire est cet état qui n'est ni la contrac- 
tion proprement dite, ni le relâchement complet du som- 
meil chloroformique, mais un état intermédiaire perma- 
nent et équivalent à une véritable fonction 

Or, dans le Parkinson, le tonus subit une exagéra- 
tion fonctionnelle : cette exagération lui vient d'une exci- 
tation constante et celle-ci pourrait bien être une lésion 
du locus niger. 

Ce n'est là qu'une hypothèse, ajoute Brissaud, et je 
m'empresse d'ajouter que les faits ne sont pas encore 
assez nombreux pour la justifier d'une façon péremp- 
toire. 
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Vous m'excuserez, Messieurs, de m'aventurer, à mon 
tour, sur ce terrain mobile, et pour une fois, vous me 
permettrez de vous soumettre quelques considérations 
personnelles sur ce sujet embrouillé. 

Deux symptômes caractérisent la symptomatologie du 
Parkinsonnien : 

a) Le tremblement et la contracture. 

à) Les troubles de l'équilibration. 

aj Tremblement et contractures traduisent une excita- 
tion du tonus. 

Le tonus, c'est le neurone médullaire, moteur périphé- 
rique, sous pression constante, c'est Tétat de contraction 
permanente au repos des muscles. C'est l'incitation 
physiologique constante, permanente du muscle à se 
mouvoir, même au repos. 

Or, ce tonus siège dans le neurone périphérique, dans 
la cellule ganglionnaire cornuale antérieure, dans le 
neurone réflexe, et celui-ci est bien une machine motrice 
toujours sous pression, toujours apte à fonctionner. 

11 faut donc, pour réaliser le syndrome clinique trem- 
blement et contracture, que ce neurone réflexe périphé- 
rique soit excité, et excité d'une façon constante, puisque 
le phénomène symptomatique est constant. 

Que se passe-t-il à l'état sain, physiologique ? 

Notre tonus ganglionnaire existe. Seulement il est 
dans des limites de tension normale. 

11 faut donc qu'il y ait quelque part dans l'axe nerveux 
quelque chose qui maintienne cette tension et la main- 
tienne en équilibre. 

Ce quelque chose, ce sont les neurones de relais, les 
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neurones 'intercalaires, neurones automatiques^ qui siègent 
dans la région bulbo-protubérantielle et dans le cervelet. 

En effet, ces neurones sont de deux sortes : bulbo- 
protubérantiels et cérébelleux. 

A eux deux, leur double groupement constitue le 
centre d'inhibition, de coordination, d'excitation, de fré- 
nation. 

Le neurone bulbo-protubérantiel^ ponto-bulbaire est le 
centre automatique excitateur. 

Le neurone bulbo cérébelleua: est le centre automatique 
inhibiteur et frénateur (coordinateur). 

L'un et l'autre reçoivent l'excitation volontaire de 
Pécorce, l'un et l'autre la transmettent aux centres médul- 
laires réflexes. 

Celte incitation volontaire corticale vient donc au 
centre médullaire réflexe, au neurone moteur périphéri- 
que par une double voie : 

a) Ponto -bulbaire, excitatrice. 

b) Ponto-bulbo cérébelleuse, inhibitrice et coordinatrice. 

a) Donc, la voie motrice est constituée différemment 
dans sa portion cérébrale et dans sa portion spinale. De là 
des phénomènes manifestateurs différents, suivant qu'elle 
sera lésée dans l'une ou l'autre de ces deux portions. 

Tout à fait en haut dans l'écorce, le neurone cérébral 
qui lient sous sa dépendance tous les neurones qui sont 
au-dessous de lui, qui,àson gré,faitde l'incitation ou de 
la frénation, de la coordination ou de l'inroordination. 

Au-debsous, les neurones de relais, automatiques (bulbe, 
pont et cervelet) reliés en haut au neurone cérébral, en 
bas à la moelle. 

Au-dessous enfin, le neurone réflexe, centre du tonus 
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(cellule cornuale antérieure), qui conduit Tincitation au 
muscle. 

Il peut y avoir exagération du tonus toutes les fois que 
V action automatique des neurones intermédiaires sera 
troublée, soit qu'elle ne soit plus sidérée ou excitée, 
équilibrée en un mot par le centre cortical, soit qu'elle 
soit perturbée par une lésion propre, siégeant où siègent 
les neurones automatiques eux-mêmes. 

1. Lors donc qu'une lésion destructrice corticale sera 
placée sur le siège cortical de la voie motrice, il y aura 
trouble dans la contraction musculaire, à l'autre extré- 
mité de la voie, et ce trouble sera un défaut (Tincitation, 
une paralysie. 

Lorsque la lésion sera sous-corticale^ mêmes phéno- 
mènes paralytiques. 

2. Si la lésion siège au centre automatique jnéme, 
celui-ci n'agit plus, ne règle plus la pression constante 
du neurone réflexe, dont l'action constante se traduit par 
une perturbation constante en excès de la contraction 
musculaire, le tremblement et la contracture. 

11 ne me paraît pas qu'il soit indispensable de faire 
jouer le rôle capital aux conducteurs nerveux. Transmet- 
teurs simples, ils peuvent laisser passer le courant, ou 
lésés, le laisser diffuser, ou même l'arrêter. Mais à eux 
seuls, ils ne sont pas capables de suppléer les centres 
cérébraux, automatiques, réflexes. C'est donc vraisem- 
blablement dans ces centres excités*ou paralysés par une 
tumeur, un traumatisme, une hémorrhagie, une sclérose... 
qu'il faut chercher et placer la cause des syndromes 
moteurs pathologiques, convulsions, contractures, con- 
tractions rythmiques ou arythmiques, constantes ou 
paroxystiques, 



120 DU SYNDROME DE PARKINSON 

Du reste, pour le cas particulier du Parkinsonnien, 
les conducteurs reliant entre eux les trois centres moteurs, 
étages sur le parcours de la voie pyramidale, peuvent 
ne pas être tous détruits ; le passage peut se faire encore 
du neurone cortical au neurone bulbo-protubérantiel ; 
Faction d'équilibre du neurone volontaire peut s'exercer 
encore. 

Et ainsi s'expliquent que les tremblements existent 
au repos, qu'ils cessent sous l'influence de la volonté, à 
l'occasion d'un mouvement intentionnel. 

Au repos, le tonus, le neurone réflexe, non arrêté par 
le fonctionnement automatique du neurone bulbaire, 
s'exerce constamment et fait le tremblement et la contrac- 
ture. 

A l'occasion d'un mouvement voulu, l'incitation du 
neurone cérébral peut passer par les conducteurs conser- 
vés, galvaniser un moment le pouvoir automatique 
bulbaire et retentir, en fin de compte, sur le tonus du 
neurone réflexe, vaincre ce tonus et ainsi faire cesser le 
tremblement. 

Mais le syndrome suit sa marche progressive et fatale ; 
les conducteurs inter-neuronaires deviennent de plus en 
plus rares, ils sont détruits et disparaissent, et alors, 
pour faire un mouvement volontaire, l'incitation céré- 
brale ne peut plus passer qu'à travers un petit nombre de 
conducteurs ; le mouvement automatique n'intervient plus 
et le mouvement involontaire se produit concomitamment 
avec le mouvement volontaire, le tonus n'étant plus 
équilibré par le neurone bulbaire. 

Et ainsi s'explique ce fait que le tremblement, au début 
réalisé au repos, soit par la marche même du syndrome. 
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réalisé enfin, au repos et à Toccasion des mouvements ^][^l 
volontaires. 

J'ai dit, Messieurs, que les conducteurs seuls, que les 
cylindraxes reliant entre eux les trois étages de neurones 
ne jouent pas, dans les manifestations morbides par excès 
ou par défaut dont la voie motrice est le siège et la cause, 
le rôle capital. 

Oui, sans doute, mais encore ne faudra-t-il pas leur 
dénier toute valeur. Ne savez-vous pas, en effet, que la 
nutrition du cylindraxe retentit sur celle de la cellule 
dont il émane: lorsque la première est perturbée, la 
seconde Test aussi. Et ainsi, sur toute la hauteur delà 
voie pyramidale, s'échelonnent des relais neurotiques 
successifs, individualisés sans doute, mais non éman- 
cipés totalement de ceux qui les suivent et les précèdent. 

Il ne faut donc point analyser à outrance, dissocier la 
valeur physiologique de chaque groupement de neu- 
rones, oublier qu'il y a entre eux tous une solidarité 
anatomique, fonctionnelle, physiologique et pathologique. 

Cette physiologie pathologique peut s'appliquera tous 
les désordres par excès ou par défaut de la voie motrice. 

L'état des réflexes dépend aussi du même mécanisme, 
mais ici l'action perturbatrice est limitée au neurone 
réflexe périphérique. 

b) A côté de la voie directe cortico-ponto-médullaire, 
Tanatomie et l'expérimentation reconnaissent une voie 
indirecte cortico-ponto-rérébeUo-méduUaire. 

Les centres automatiques ne sont pas tous dans le bulbe 
et la protubérance, il en est aussi dans le cervelet. 

Parmi eux, le centre de la coordination est celui dont 
l'existence paraît bien démontrée. 
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Mais Le centre automatique cérébelleux, étape, chaînon 
de la voie cortico-méduUaire, est relié en haut au centre 
cortical, en bas au centre médullaire. 

Lésé, il ne règle plus la coordination et l'équilibre : 
la machine sous pression qu'est le neurone réflexe se 
dépense à l'aventure et irrégulièrement et fait les troubles 
de la démarche. 

Ainsi s'expliquent les mouvements de festination, de 
latéropulsion, la perte du centre de gravité, la chute... 
que présentent les Parkinsonniens. 

Je me résume, Messieurs, dans les conclusions sui- 
vantes : 

1. La voie motrice présente trois ordres de neurones 
centraux : 

a) Un neurone cérébral cortical, volontaire ; 

b) Un neurone bulbo-cérébello-protubérantiel, auto- 
matique. 

c) Un neurone médullaire, réflexe. 

2. Le syndrome parkinsonnien réside dans une exagé- 
ration du tonus pour les mouvements anormaux et dans 
des troubles de l'équilibration. 

3. Les neurones ponto-bulbaires et cérébelleux, neu- 
rones automatiques, sont par cela même régulateurs : 
a) excitato-inhibiteurs par la voie directe cortico-ponto- 
médullaire ; b) coordinateurs et de l'équilibre, ps^rla voie 
cortico-ponto-cérébello-méduUaire indirecte. 

4. Le syndrome parkinsonnien est le résultat de la 
lésion des neurones automatiques. 

Telle est l'hypothèse que je voulais vous soumettre et 
qui, me semble-t-il, explique, de façon assez claire et 
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suffisamment explicite, le syndrome moteur parkinson- 
nien. 

Un mot encore, en terminant, sur Tétiologie et la thé- 
rapeutique. 

a) Les ébranlements nerveux violents, l'effroi, la ter- 
reur, l'annonce d'une mauvaise nouvelle sont fréquem- 
ment rencontrés comme facteurs étiologiques. 

P) Les perturbations psychiques — équivalentes à des 
traumatismes externes physiques — dépassent parfois 
l'individu et s'adressent à la collectivité. C'est après 48 
et 54 que la Salpêtrière a présenté le plus grand nombre 
de Parkinsonniens. C'est, plus récemment, après Metz et 
Strasbourg, et les sièges et les bombardements, et les hor- 
reurs, et les atrocités de l'Année terrible, qu'on a vu le 
nombre de paralytiques agitants devenir considérable. 

y) L'action du froid humide, longtemps prolongé, joue- 
t-elle un rôle étiologique? Ou bien faut-il invoquer la 
diathèse rhumatismale qui n'éclate qu'à l'occasion d'un 
coup de froid ou de la persistance de l'humidité? 

11 est des cas où le substratum était bien une vicia- 
tion humorale diathésique, dont le rhumatisme chroni- 
que réalisait la manifestation tangible. M. le professeur 
Pierret a mis ces faits bien en lumière. Ils sont d'im- 
portance thérapeutique extrême parce qu'ils indiquent un 
traitement rationnel, causal. Le traitement antiarthriti- 
que a pu, en effet, amener la guérison. 

à) Je ne vous rappelle que pour mémoire l'influence 
étiologique des blessures, contusions, irritations quel- 
conques de certains nerfs périphériques, à la suite 
desquels se serait montré le syndrome parkinsonnien. 
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Tenez, en effet, pour certain que c'est là, le plus souvent, 
une manifestation hystérique simulatrice du Parkinson. 

i) Vous serez souvent réduits à invoquer un quelconque 
des éléments étiologiques qui sont toujours cités, et vous 
ne pourrez vous rabattre, faute de mieux, faute de préci- 
sions scientifiques, que sur les conditions prédisposantes. 

Il est d'usage de faire du Parkinson un syndrome 
des anni recedentes et on lui assigne comme année de dé- 
part la quarantième année. C'est vrai dans la majorité 
des cas. Il est cependant un syndrome parkinsonnien 
dans les anni nenientes^ puisqu'on l'a vu se parfaire 
vers la 18* ou 20* année. • 

L'hérédité doit, ici, comme en tout syndrome neuro- 
pathologique, jouer un grand rôle: la prédisposition, 
acquise ou héréditaire, doit aussi y avoir une grande 
place. 

Nous ignorons tout ce grand côté de la question, et 
c'est le côté qui guiderait précisément notre intervention 
thérapeutique. 

Vous comprenez donc que celle-ci soit purement symp- 
tomatique, ce qui veut dire qu'elle ne peut être que très 
incomplète, très imparfaite, et nullement adéquate aux 
exigences pathogéniques actuelles. 

Le syndrome peut spontanément disparaître. 

Symptomatiquement, il traduit une excitation anormale 
du muscle, ce n'est qu'un syndrome moteur par excès : il a 
paru indiqué de lui opposer les antkonvulsifs ; or, l'ergot 
de seigle, la belladone, l'opium n'ont point donné de 
bons effets. 

Le symptôme tremblement a paru céder au borate de 
soude que Sacaze et Grasset donnent à la dose de 0,25 
centigr. à 1 gr. par jour, il s'est fortement amélioré par la 
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solanine que mon excellent maître, le professeur Sarda, 
prescrit à la dose de 0,10 et 0,20 centigr. par jour. 

Le chlorure de baryum a été préconisé par Brown- 
Séquard, le sous-carbonate de fer par Elliotson, la strych- 
nine par Trousseau. 

Jones, Charcot se sont bien trouvés du bromhydrate 
d'hyosciamine à la dose de 1 à 2 milligr.en ingestion, de 
1/4 de milligr. en injection hypodermique. 

Vous savez déjà que le professeur Pierret a obtenu 
des curations avec le salicylate de soude et la médication 
antiarthritique. 

Sacrifiant au similiasimilibus, Charcot a eu l'idée d'ap- 
pliquer la cure vibratoire au traitement du syndrome de 
Parkinson. Le but, c'est de -soumettre ces malades à des 
trépidations constantes, rapides, intenses : on l'atteint 
par le fauteuil trépidant de Jaeger et le casque de Gilles 
de la Tourette. 
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DES MYÉLOPATfflES SYPHILITIQUES 



I. Historique. — Yvaren (1854), Lancereaux, Ladreit de la 
Charrière, Charcot et Gombault, Caizergues, Julliard, Fournier, 
Erb, Gilles de la Tourette, Lamy, Sottas, Gilbert et Lyon... 

Importance pratique au point de vue thérapeutique. 
Limitation du sujet : exclusion de la syphilis héréditaire, 
précoce ou tardive, 

II. Importance étiologique de la syphilis dans les myélites, 
dans les encéphalites. 

III. Étude clinique. — «Toute la séméiologie médullaire 
vient figurer dans les divers chapitres de la myélopathie syphi- 
litique». 

a) Division en trois groupes (Lamy) : 

!• Myélite syphilitique aiguë : elle ne se distingue en rien 
des myélites aiguës infectieuses. 

2* Méningo-myélite syphilitique : on peut la considérer comme 
une manifestation presque exclusive de la syphilis spinale. 

3* Paralysie spinale syphilitique d'Erb» 

b) Division de Gilles de la Tourette : 
1* Myélites syphilitiques, 

2* Ostéo-méningites syphilitiques, 

A) Ostéo-méningites. — Portai. Etiologie. Fréquence. Préco- 
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cité. Causes prédisposantes. Symptomatologie dominée par le 
siège. 

B) Myélites syphilitiques, — a) Forme aiguë : elle ne se distin- 
gue en rien des autres myélites infectieuses. 

6) Forme chronique : forme d'Erb. Douleurs, rachialgie 
paraplégie, démarche spasmodique. 

IV. — Exemple CLINIQUE. 



Messieurs, 

1. Si les cérébro-syphiloses sont aujourd'hui bien con- 
nues, si, grâce aux travaux de Fournier, de Mauriac, de 
Lancereaux..., la syphihs du cerveau, cliniquement et 
analomiquement, est entrée dans le domaine scientifi- 
que, c'est-à-dire dans le domaine des syndromes clini- 
ques bien précis et des constatations anatomiques rigou- 
reuses et exactes, il n'en est plus de même des myélopa- 
thies syphilitiques dont rextériorisation symptomatique 
et la caractéristique analomique sont peu précises en- 
core, mal fixées et de connaissance toute actuelle. 

En clinique, sans doute, on avait déjà isolé certains 
types et reconnu les syndromes des myélites, des ménin- 
gomyélites avec paraplégie spasmodique ou flasque : 
mais la syphilis était très exceptionnellement invoquée 
comme facteur étiologique et pathogénique. 

Yvaren {Traité des métamorphoses de la syphilis, 1854) 
fit, le premier, une tentative de synthèse. Il appliqua à 
l'étude des manifestations nerveuses de la syphilis ces 
grandes idées doctrinales dissipées au souffle de Brouâ- 
sais, mais conservées intactes dans cette École qui estfei 
nôtre, dans cette École où Ton n'a jamais cessé de pro- 
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tester, au nom de la clinique et de la vérité, contre un 
système contempteur de Tune et de l'autre, où Ton osait 
écrire, en face de Bichat et de Laënnec, que la lésion ne 
fait pas la maladie, que la notion de cause et de nature 
prime tout en nosologie, même celle de l'altération ana- 
tomique (Caizergues). 

II fallut les travaux de Lancereaux (1861), de Ladreit 
de la Charrière, de Charcot et Gombaull, et dix ans plus 
tard, ceux de Caizergues, de Julliard, de Fournier, pour 
rendre à la syphilis le grand rôle générateur auquel elle 
a droit dans les affections médullaires. 

En ces derniers temps, Erb, Gilles de la Tourette, 
Gilbert et Lyon, Lamy, Sottas... ont contribué puis- 
samment à l'étude de la syphilis spinale, par l'apport de 
consciencieuses recherches, tant anatomiques que clini- 
ques. 

Il m'a paru intéressant de réunir ces matériaux divers. 

Je profiterai donc d'un cas clinique, relatif à un ma- 
lade que vous voyez tous les jours dans notre service 
pour vous parler des myélopathies syphilitiques. 

C'est là, vous le reconnaîtrez, un chapitre de neuro- 
pathologie à peine ouvert ; c'est aussi, c'est surtout une 
question clinique et pratique, qui ne peut vous laisser 
indifférents, parce qu'elle vous permettra de faire œuvre 
de cliniciens et de thérapeutes: 

Faire, avec Bichat, un diagnostic de siège est bon. 

Faire, avec Barthez, un diagnostic de nature est mieux. 

Il faut que vous sachiez, en effet, qu'une manifestation 
syphilitique, reconnue dès le début, diagnostiquée dès 
son apparition, et suivie immédiatement d'un traitement 
bien ordonné, peut et doit tomber le plus souvent sous 
l'effort de ce traitement curateur. Or, ce n'est pas, en 
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médecine, une occasion si fréquente que celle de pouvoir 
agir victorieusement. 

Aussi bien, au triple point de vue de l'importance de 
la syphilis dans les neuropathies, des obscurités qui 
entourent encore sa fixation anatomoclinique surla moelle, 
des heureux résultats que donne une thérapeutique pré- 
coce, cette étude que je vais entreprendre me paraît-elle 
être essentiellement utile. 

Je n'ai en vue ici que la syphilis acquise : je laisse 
de côté tout ce qui ressort de la syphilis héréditaire, pré- 
coce ou tardive. 

II. Or, Messieurs, la syphilis, en tant que facteur étiolo- 
gique des maladies de la moelle, n'est pas une rareté : 
on la retrouve dans 50 o/o des affections médullaires, et 
je n'y fais pas entrer le tabès, non plus que la syphilis 
héréditaire. 

Toutefois, les localisations syphilitiques sur l'encéphale 
sont encore beaucoup plus fréquentes que les localisa- 
tions médullaires. Sur 1085 cas de syphilis nerveuse, 
Borelli a noté 77 myélites et 416 cérébro-syphiloses. 

III. En clinique. Messieurs, on doit reconnaître à cette 
syphilis spinale des formes nombreuses. 

a) C'est qu'en effet ces formes peuvent se différencier 
suivant la localisation infectieuse, son siège à diverses 
hauteurs de la moelle. 

Or, ce siège, cette localisation, ce lieu anatomique 
n'est pas systématique et n'est pas exclusif à tel ou tel 
faisceau. 

Tandis que, dans la sclérose latérale amyotrophique 
par exemple, ou encore les poliomyélites antérieures, ou 
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encore les poliencéphaliles, le cordon pyramidal est atteint 
et la voie motrice exclusivement lésée, tandis que, dans le 
tabès, c'est le cordon postérieur et la voie sensitive, ici, 
dans la myélopathie syphilitique, cordon pyramidal et 
cordon sensitif peuvent être lésés et syphilisés. 

Voilà donc pour le siège : il est variable. 

b) La nature de la lésion n'est point faite pour circons- 
crire et systématiser l'atteinte médullaire : cette lésion 
est toujours vasculaire. C'est là ce qui ressort bien 
nettement des travaux de Sottas, de Gilbert et Lyon, de 
Lamy. Toujours vasculaire, elle se traduit par des 
ramollissements ou des hémorrhagies. 

Or, nous savons, depuis les récents travaux anatomi- 
ques de Adamkiew^icz, que le régime circulatoire de la 
moelle est tout à fait particulier, irrégulier et diffus, et 
que sa perturbation, par suite, entraîne l'irrégularité et 
la diffusion de la lésion vasculaire. 

De par le siège de la lésion et de par la nature de cette 
lésion, nous pouvons dès maintenant prévoir l'extrême 
variabilité des symptômes. 

ç) Sachez aussi que cette dissémination de la lésion 
syphilitique, diffuse au niveau de la moelle, peut se faire 
sur le cerveau, sur la protubérance, sur le bulbe, peut 
atteindre les méninges cérébrales ou rachidiennes... Or, 
à chaque étape de l'axe myélencéphalique, correspond un 
syndrome anatomoclinique variable. 

J'en arrive à ceci qu'il est bien difficile, sinon impos- 
sible, en clinique, de concevoir un groupement sympto- 
matique uniforme, valable pour tous les cas, et de 
même un substratum anatomique limité et toujours le 
même, dans les myélopathies syphilitiques, et adéquat au 
symptôme. 

On a bien résumé cette diversité en disant : «Toute la 
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séméiologie médullaire vient figurer dans les divers cha- 
pitres de la myélopathie syphilitique». 

Il est de toute nécessité de répartir ce syndrome en 
des cadres assez précis. Ceux-ci sont, sans doute, peu 
rigides, susceptibles de s'étendre et de se modifier, de 
s'agrandir ou de se rétrécir et reliés entre eux par d'in- 
sensibles transitions. 

Caizergues, dans son excellente thèse, reconnaît des 
myélites systématisées et des myélites diffuses. 

à) Il décrit, étudie et rapporte des observations, où la 
syphilis s'est cantonnée aux cornes antérieures bulbaires 
et spinales, aux zones radiculaires postérieures, aux cor- 
dons antérolatéraux. 

b) Il range les myélites diffuses : en a) circonscrites sui- 
vant l'étendue transversale et l'étendue verticale ; en b) 
myélites non circonscrites par envahissement continu et en 
foyers disséminés. 

Il reconnaît des syphiloses cérébro-spinales à formes 
spinales, tabès, paralysie générale progressive. 

Lamy a adopté une classification simple et commode, 
acceptée par Brissaud. 

Il est trois groupes de myélopathies syphilitiques : 

1® Des myélites syphilitiques aiguës ; 

2® Des méningites et des méningo-myélites syphiliti- 
ques; 

3* Une paraplégie syphilitique, décrite par Erb, sous 
le nom de paraplégie spinale syphilitique. 

Gilles de la Tourette fonde sa classification, non sur les 
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symptômes, mais sur le siège de la lésion. 11 indique 
ainsi : 

1" La localisation de la syphilis se fait sur les enve- 
loppes ; 

2« L'effort morbide est porté sur la moelle elle-même. 

J'adopterai cette division. Je décrirai donc les mani- 
festations syphilitiques des enveloppes de la moelle, puis 
les manifestations médullaires elles-mêmes. Celles-ci 
bien connues, nous verrons quelles sont les parentés de 
notre cas clinique. 

Commençons donc par une description des deux gran- 
des formes que je vous indique, description toute sché- 
matique, bien entendu : 

l. Première FORME : La syphilis se localise à la colonne 
vertébrale. — C'est Portai qui, dès 1797, en donne une 
bonne description. 

Ce n'est pas le mal de Pott syphilitique, comparable 
au mal de Pott tuberculeux. Le processus est extra- 
spinal : c'est de Vhyperostose gommeuse des vertèbres, 

A l'œil nu, la lésion est appréciable. Cette lésion en- 
traîne la paralysie des quatre membres ou des mem- 
bres supérieurs si elle est cervicale, sous forme alors de 
pachy-méningite cervicale hypertrophique ; ou celle des 
membres inférieurs, soit alors la paraplégie flasque et 
molle, soit la paraplégie rigide et spasmodique. 

Ce n'est pas une gomme in tra- vertébrale ; c'est chose 
rare qu'une néoformation méningée. 

Si elle existe, elle se montre sous forme de miliaire, 
de granulations fines et discrètes de petit volume, dissé- 
minées et largement étendues (Oster. Journal ofnervouses 
and mental Diseases^ 1887). 



DBS MTÉLOPATHIES SYPHILITIQUES 133 

Cette localisation aux enveloppes protectrices, soit 
osseuses, soit fibreuses, est une manifestation précoce. 

Sur 94 cas, Savard Ta observée 26 fois du !•' au 8"* 
mois après le chancre ; 9 fois entre la !'• et la 2"* année ; 
39 fois entre 2 ans et 25 ans après le chancre. 

Boulloche, sur 91 cas, en a compté 8 pendant la 1" 
année, 18 pendant la 2"*, 10 pendant la 3"*, 18 pendant 
la 4"% 17 pendant la 5™* et la 10"% 8 après 11 ans, ce 
qui donne une proportion de 65 o/o pour les quatre pre- 
mières années. 

C'est donc un accident précoce de la syphilis viscérale. 
Il survient ainsi le plus ordinairement vers la 6"* année 
(Savard et Broadbent) . 

Celte manifestation est précoce, non qu'il s'agisse 
d'une syphilis maligne, mais parce qu'elle traduit sim- 
plement une élape de la dissémination, de l'éparpille- 
menl de l'infection syphilitique qui imprègne le myélen- 
céphale tout enlier, méritant- bien le nom de syphilis 
tigrée (Charcot) . 

Peul-être cependant le travail physique et psychique, 
les maladies antérieures, allirents-ils la vérole et ser- 
vent-ils d'amorce en quelque sorte, de point d'attraction 
sur la moelle. 

Le traumatisme de la colonne vertébrale qui y fixe 
les manifestations bacillaires peut avoir une certaine 
action localisatrice, au dire de Caizergues. Or, vous 
savez que Tinfluence de ce trauma comme localisa- 
teur est fortement compromise, sinon même complète- 
ment démontrée abusive, par les contemporaines recher- 
ches de Achard et Lannelongue. Accueillez avec scepti- 
cisme, autant les causes localisatrices externes directes 
ou indirectes : froid, habitat, trauma, race, sexe, 
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que les causes prédisposantes pathologiques : N'a-t-on 
pas dit, un moment, qu'un traitement antérieur incom- 
plet par l'hydrargyre, ou Thydrargyre lui seul, localisaient 
la vérole sur la moelle ? 

Le grand caractère qui domine Textériorisation clinique, 
c'est la dissémination des lésions syphilitiques, c'est la 
diffusion parallèle de symptômes variables, et cette le- 
çon ne servira qu'à démontrer le bien-fondé de la loi 
générale énoncée au début. 

La localisation est tout, en matière de myélopathies. 

Elle est tout, au point de vue symptomatique, elle est 
tout, au point de vue de la marche, de la durée et de la 
terminaison. 

La localisation est-elle bulbaire ? craignez la mort ra- 
pide, la marche aiguë; en deux ans au plus, la maladie 
évolue et aboutit au marasme et à la torpeur. Charcot et 
Gombault ont fort bien décrit cette évolution. 

La localisation est-elle lombaire et détruit-elle la subs- 
tance grise ? craignez la mort rapide avec infection uri- 
naire. decubitus acutus^ paraplégie... 

IL Dans un second ordre de faits, avons-nous dit, 
tout l'effort de la syphilis porte sur la moelle. Dans ce 
cas, on observe deux formes : 

a) V une aiguë ^ curable, 

b) Vautre chronique^ pas incurable à proprement par- 
ler, mais dans laquelle la restitution ad integrum ne se 
réalise jamais. 

a) Cas aigus curables : c'est la myélite syphilitique 
aiguë. 

Dans ces cas, la syphilis n'est pas très vieille. 

C'çst au bout d'un an pour Lamy, de deux ans pour 
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Sottas, de 5 mois pour Goldflam, qu'on observe la myé- 
lite aiguë syphilitique. 

Elle ne se distingue par aucun trait personnel des au- 
tres myélites aiguës. 

Les prodromes peuvent manquer ou être très courts ; 
ils consistent seulement en douleurs lombaires. 

La période d'état est marquée par une paraplégie ra- 
pide, installée en 2 ou 3 jours ; simultanément s'instal- 
lent la paralysie des sphincters, l'abolition complète de la 
sensibilité, des troubles trophiques, le decubitus acutus, 
de la fièvre. 

Au point de vue anatomo-pathologique, il y a toujours 
artério ou phlébo-sclérose, parenchymateuseouméningi- 
tique, entraînant le ramollissement. 

Quant à la marche, la durée, la terminaison, on ob- 
serve la mort par decubitus aigu, la mort par paralysie 
bulbaire, dans le marasme et le délire. 

Mais vous avez aussi la guérison ou la transformation 
en myélite chronique, en paraplégie spasmodique, par 
dégénérescence du faisceau pyramidal. Cette gravité 
dépend de la bénignité des accidents secondaires, au dire 
de nombre de cliniciens. 

b) La forme chronique a été décrite par Erb en 1892, 
sous le nom de Paraplégie spinale syphilitique. Charcot 
l'appelle myélite transverse syphilitique. C'est la forme 
la plus fréquente d'après Boulloche. Ici, la syphilis est 
vieille. Elle peut survenir 14 ans après le chancre, selon 
Gilles de la Tourette. C'est 15 ans après le chancre dans 
notre cas. 

Le^ prodromes sont les suivants : des fourmillements, 
de l'engourdissement, une sensation douloureuse dans 
la région lombaire, qui peut manquer, d'après Erb; de la 
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gêne, une sensation analogue à celle qu'on éprouverait 
en faisant glisser sur les téguments, alternativement, des 
courants d'eau chaude et d'eau froide (Gharcot) ; une sen- 
sation anormale limitée au pied, tantôt à droite, tantôt à 
gauche : «tantôt il semble au malade que son pied droit 
ou gauche soit gonflé, trop gros pour la chaussure qui le 
renferme; la chaussure paraît trop large». 

La durée de ces prodromes est longue, elle se pro- 
longe pendant des années entières, coupée par quelques 
troubles rectaux ou vésicaux ; par Tabolition progressive 
de la puissance sexuelle. 

Les choses peuvent en rester là, ou au contraire, on 
peut voir survenir l'aggravation des symptômes. 

C'est la, période (Tétat. 

Dans cette période, les symptômes sont très varia- 
bles ; au point de vue de la motilité, pas d'atrophie mus- 
culaire ; la force musculaire est intacte; l'impotence 
motrice n'est pas absolue, mais elle est considérable ; 
pas de Romberg : le réflexe rotulien, exagéré d'abord, 
d'un côté surtout, est absent plus tard ; la paralysie n'est 
pas égale des deux côtés ; elle est plus accentuée d'un 
côté que de l'autre; on constate le phénomène de la tré- 
pidation épileptoïde spinale. 

Que si vous faites marcher vos malades, les constata- 
tions nouvelles surgissent : les membres sont transfor- 
més, ils sont lourds ; à la moindre velléité d'effort ou de 
mouvement, ils deviennent semblables à des bâtons ri- 
gides. 

La démarche est raide, les genoux sont serrés, les 
pieds frottent le sol. Sottas l'appelle : démarche en ca- 
nard, démarche de gallinacées. 

Les troubles de la sensibilité sont absents ou peu pré- 
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cis. On a pu noter des plaques d'hyperesthésie, de la 
dissociation de la sensibilité, du retard de la percep- 
tion. 

Les troubles oculaires peuvent se traduire par de la 
paresse pupillaire ou de l'Argyll-Robertson. 

La marche de ces phénomènes est longue; on observe 
des* arrêts dans leur évolution, des rétrocessions, des 
trêves; mais jamais la restitution ad integrum. 

La preuve, c'est que lorsque les phénomènes sensitifs 
serontnormaux, les phénomènes moteurs àleur minimum, 
si vous interrogez les réflexes, vous les trouvez exagérés ; 
si vous recherchez le tonus épileptoïde, vous constatez 
qu'il existe ; du côté de Turination, vous notez encore des 
besoins fréquents d'uriner, à cause des sphincters fonc- 
tionnellement troublés. 

Donc, ce qui caractérise cette évolution, ce sont les 
arrêts, c'est l'amélioration spontanée, mais coupée de 
retours agressifs, d'épisodes subaigus, qui troublent la 
régularité progressive du syndrome. 

Telle est, Messieurs, en quelques traits, l'extériorisa- 
tion symptomatique des myélopathies syphilitiques.^ 

A présent. Messieurs, nous pouvons nous reporter à 
notre observation clinique et essayer de Ie). mettre dans 
l'une des deux grandes classes que je viens de vous dé- 
crire. 

Nous verrons du reste, dans l'histoire de ce malade, la 
confirmation de la loi que je vous indiquais tantôt; 
à savoir que tout ici est aff'aire de localisation, tout, et 
syndrome clinique, et marche, et pronostic, et terminai- 
son. 

C'est ce que le professeur Gragset rappelait, dans son 
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rapport de 1895, à Bordeaux : Le tableau clinique est 
commandé par le siège de la localisation sur la moelle^ 
plutôt que par la nature de l infection. 

Vous y trouverez aussi cette constatation que ces types, 
plus haut résumés, sont des types d'attente, des cadres 
complaisants ; mais qu'il ne saurait être question dfe les 
ériger en entités morbides, autonomes et définies. 

Au total, à quoi avons-nous affaire? A un processus 
qui envahit les méninges et la moelle, qui les envahit 
sans ordre, sans lieu prédestiné, suivant le caprice des 
déterminations et des localisations vasculaires si bizarre- 
ment répandues; à un processus qui peut dépasser la 
moelle, atteindre le bulbe, atteindre le cerveau ; à un 
processus qui disperse ses lésions à l'aventure, un peu 
partout, et qui entraîne des localisations variables, supé- 
rieures, inférieures, bulbo-protubérantielles, médullai- 
res. ... 

A quoi bon, à chacun de ces points touchés de l'axe 
cérébro-spinal, consacrer une élude personnelle et une 
étiologie, une palhogénie et une symptomatologie bien 
à part? 

Notre malade, Eugène Gand..., est âgé de 68 ans, et 
occupe le N*4de la salle Saint-Augustin. Avant son 
entrée à l'hôpital, il exerçait la profession de teinturier. 
Il est dans le service depuis le 6 juillet 1893. C'est un 
homme grand, vigoureux, de belle apparence. 

Marche^ attitude. — Si vous le faites marcher, si 
vous observez son attitude, vous voyez qu'il s'avance 
vers vous appuyé sur deux chaises ; les membres infé- 
rieurs raidis, levant le pied et le laissant retomber en 
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talonnant. A chaque pas, il fait un mouvement de recul, 
de ressort. La démarche est droite, il n'y a pas de 
zigzags. 

J'ai dit qu'il talonnait, c'est-à-dire qu'il lançait sa 
jambe en dehors, la pointe haute, et que le talon retom- 
bait le premier suf le sol : remarquez que. le phénomène 
est bien net, bien plus sensible à gauche qu'adroite ; cW 
une jambe gauche d'ataxique. 

Je fais arrêter le malade : debout, immobile, appuyé 
sur ses chaises, il se sent très fort, il ne tremble pas, il 
ne tombe pas. 

Debout, immobile, privé de ses chaises, de son point 
d'appui, il a des ressauts brusques, des tremblements 
dans tout le corps, perd l'équilibre : «Tenez-moi bien, 
dit-il, je vais tomber». 

Debout, immobile, privé de ses chaises, et les yeux 
fermés, les mêmes phénomènes se produisent : tremble- 
ment dans tout le corps, perte de l'équilibre : «Tenez-moi 
bien, je tombe». 

Ce n'est pas le Romberg. 

Le Romberg c'est ceci : l'occlusion des yeux détermine 
non seulement une déséquilibration qui peut aller jusqu'à 
la chute, mais l'effondrement soudain, l'affaissement 
instantané, la chute immédiate. Or, le Romberg à ce 
degré n'existe pas chez notre malade. 

Bien mieux, faisons marcher le malade, interposons 
alors entre le sol et ses yeux une planchette : la marche 
est possible. 

Or, si le sens musculaire était émoussé, les muscles 
ne renseigneraient plus le cerveau ; les yeux fermés, 
Gand... ne saurait plusse diriger ; la vue lui serait indis- 
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pensable pour corriger les déviations musculaires anor- 
males. 

Donc, Messieurs, le sens musculaire est intact. 

Nouvelle preuve encore : il sait bien, étant couché, où 
sont ses jambes, il a conservé la notion du poids, il peut 
marcher les genoux fléchis ; il peut se baisser, se relever, 
ramasser à terre un objet. Donc, le sens musculaire est 
intact. 

Motilité. — La motilité est parfaitement normale : il 
n'y a pas d'atrophie musculaire aux membres inféireurs. 
Le malade lutte avec vigueur quand on fait effort pour 
fléchir sa jambe. 

Aux membres supérieurs, la motilité est conservée, 
mais affaiblie seulement des deux côtés. La main ne 
tremble pas en serrant. 

On ne constate pas de la trépidation épileptoïde. 

Il n'existe pas de tremblement des extrémités supé- 
rieures étendues. 

Il y a du ptosis de la paupière supérieure droite. 

La parole est scandée, nette, lente, la langue ne peut 
sortir hors de la bouche ; les lèvres semblent s'être ré- 
tractées, le voile est mobile, les muscles du pharynx sont 
parésiés ; le malade s'engoue. 

Cependant les pupilles sont inégales, la droite un peu 
plus dilatée que la gauche ; elles réagissent très mal à la 
lumière et à l'accommodation ; elles restent à peu près 
égales et insensibles. 

Le champ visuel n'est pas rétréci, la musculature 
externe de l'œil est saine à gauche, atteinte à droite, le 
globe ne peut se porter en dehors vers la droite. 

De plus, la langue, les lèvres, les muscles naso- 
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labiaux, le rebord de la paupière supérieure sont paraly- 
sés et quelques-uns même atrophiés. 

Il y a, enfin, une ophtalmoplégie externe bilatérale 
incomplète et une ophtalmoplégie interne bilatérale com- 
plète. 

Sensibilité. — Il n*y a aucun trouble sensitif. Les sen- 
sibilités tactile et thermique, la sensibilité à la douleur 
sont absolument intactes ; de même la sensibilité senso- 
rielle. 

A l'inverse de ce qui se passe chez Valadon, chez Fu- 
mât, chez tous nos alaxiques, la plante du pied perçoit 
le moindre attouchement, le malade sait où il marche, 
il n'a pas la sensation plantaire de tapis, de duvet, de 
caoutchouc, désespoir des ataxiques. 

Aucun retard dans les sensations actuelles. 

Pas de fourmillements. 

Pas de douleurs fulgurantes. 

Réflectivité. — Par les réflexes, notre malade est un 
tabétique. Il n'a pas de réflexe patellaire. Le réflexe du 
tendon d'Achille est également aboli. Il n'y a pas de con- 
tractures en position fixe. Les réflexes sphinctériens 
vésical et anal sont intolérants: la miction surtout est 
laborieuse ; en plein acte, le malade pousse. 

Mais il n'y a pas d'incontinence : un peu de paresse 
vésicale et intestinale est à noter. 

Vaso-moteurs. — Il existe des troubles vaso-moteurs, 
des sensations de froid, une teinte cyanotique des 
mains. 
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Vous voilà, Messieurs, renseignés sur l'état actuel : 
ce qui frappe, c'est l'atteinte de lamotilité aux membres 
inférieurs qui sont paraplégies. Mais les membres infé- 
rieurs ne sont pas seuls en cause, l'atteinte de la moti- 
lité est très nette aux membres supérieurs ; il n'y a pas 
de paralysie ; mais le malade est faible, cherche, hésite, 
surtout à droite, quand il veut s'appuyer sur sa chaise 
ou prendre son verre. Or, les réflexes tendineux du poi- 
gnet et du coude ne sont nullement exagérés ; pas le 
moindre soubresaut tendineux, pas plus qu'aux mem- 
bres inférieurs. 

Donc, c'est le faisceau moteur qui est atteint et atteint 
dans toute sa hauteur et à des points divers ; c'est 
une paralysie généralisée, universelle, comme disait 
Cavalié, bien plus nette aux membres inférieurs qu'aux 
supérieurs, parésie en haut, paralysie en bas, plus mar- 
quée encore à la face et à la langue. 

Le moment est maintenant venu de vous raconter l'his- 
toire de notre malade. 

D'abord, au point de vue héréditaire, tout est parfai- 
tement sain : longévité et robustesse, voilà la devise des 
ascendants. 

Le sujet est né en 1831. A 13 ans, il commence son 
apprentissage de teinturier. A 14 ans, il sort de la mai- 
son paternelle et fait son tour de France. Pendant cette 
période, il reste sobre, ne fait aucun excès. 

A 25 ans, il retourne à la maison paternelle. Et pour 
fêter son retour et célébrer sa rentrée au foyer paternel, 
il contracte à ce moment la syphilis. Cette syphilis, mar- 
quée par un chancre unique, suivi bientôt de plaques 
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muqueuses ulcérées, de roséole, iut mal soignée, incom- 
plètement suivie. 

De 25 à 40 ans, je note des chaudepisses multiples, 
une excitation génésique intense, des coïts à tout propos. 

Mais pas de céphalées, pas d'accidents syphilitiques. 
Des douleurs surviennent parfois au niveau des lombes. 
Ces douleurs ne sont pas circulaires, en ceinture. Elles 
sont tantôt superficielles, tantôt profondes, mais sans 
gravité. Elles rendent la marche un peu difficile, voilà 
tout. 

Vers 40 ans, quinze ans après le chancre initial, notre 
homme s'aperçoit que ses jambes ne fonctionnent plus 
aussi aisément. Un jour, il est pressé, obligé de courir, 
et, à sa grande surprise, il sent qu'il détache ses sou- 
liers du sol avec une extrême difficulté. 

Il n'éprouve pas de douleurs, pas de fourmillements : 
il redoute de plus en plus la marche. 

Le 28 avril 18.., seize ans après le phénomène révéla- 
teur de son infection, il était assis à son bureau . H se 
lève, et ses jambes fléchissent ; elles sont mortes, lour- 
des comme des sacs pesants. 

Il a bien la sensation du sol, il n'éprouve aucune dou- 
leur. 

Le 29, le 30 avril, la faiblesse des jambes augmente, 
la marche est impossible ; c'est surtout la jambe droite 
qui est paresseuse. Elle restait toujours en arrière. Cette 
jambe était raide. 

A l'hôpital suburbain, où il est transporté, apparaissent 
de petits accidents urinaires : il pissait souvent, la ves- 
sie était intolérante, capricieuse, il pissait en plusieurs 
temps ; il sentait bien le besoin de pisser. 

Les érections s'éteignaient. 



iAi DES MYÉLOPATfilES SYPHlLltlQUEâ 

Pas de troubles de la sensibilité, sauf une douleur 
très superficielle au membre inférieur droit et rien d'autre 
à droite. 

Au membre inférieur gauche, un phénomène curieux: 
le pied gauche était gros, enflé, démesuré et le malade 
ne pouvait se chausser. 

C'était bien le tableau clinique d'une paralysie des 
membres inférieurs à début assez brusque, avec quel- 
ques prodromes bien légers, et le malade, considéré 
comme incurable, est envoyé à l'Hôpital général. 

Retenez bien que, durant son séjour au Suburbain, il 
n'a pas de fièvre, pas de douleurs, qu'il mange bien, dort 
bien et ne se plaint que d'une chose : l'impotence des 
membres. 

11 arrive donc en 1893, au mois de mai, dans cette 
clinique, et les phénomènes paraissent s'amender. Il peut 
marcher avec des chaises ; mais les jambes deviennent 
raides et il s'étonne de sursauter quelquefois, quand il 
est debout. 

Les troubles sphinctériens s'améliorent ; le désir gé- 
nital reparaît de temps à autre. 

Deux ans après son entrée, en 1895, dans la nuit, il a 
une crise. 

Voici ce qu'était celte crise: un ictus apoplectiforme. 

Une grande impression de froid le saisit, plus sensible 
à droite qu'à gauche : il ne sait pas si la sensation, cette 
espèce d'aura, a commencé à l'extrémité des mains ou 
des orteils. 11 sait qu'il a eu froid, puis il s'est mis à 
trembler depar tout le corps ^ et puis, il n'a pas de souvenir 
précis... 

Seulement, l'accèspassé, la jambe droite, le bras droit 
et la langue sont pris. 
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La langue, petite, ratatinée, ridée, se cache sur le plan- 
cher buccal, le bras droit devient impuissant, la jambe 
droite plus paresseuse que la gauche. 

Bientôt, ces phénomènes s'amendent, mais, en 1894, 
nouvelle «crise», c'est-à-dire nouvelle invasion par la 
syphilis d'un autre territoire de Taxe cérébro-spinal et, à 
chaque fois, un groupe musculaire est atteint, s'atrophie 
et se paralyse, quand il s'agit de la face; se paralyse et 
devient impotent, quand il s'agit des membres supérieurs 
et inférieurs. 

Notre homme va ainsi, renouvelant jusqu'à Tépoque 
actuelle une série de poussées, séparées par des temps 
d'arrêt, et il est ainsi conduit aux dernières manifestations 
qui, celles-ci sous nos yeux, réalisées en novembre 1898, 
ont pris un aspect plus dramatique et plus grave. 

Maintenant, en effet, c'est par de la fièvre (38% 38**5), 
une élévation considérable du pouls (118, 120, 125), une 
respiration gênée à type arythmique, intermittent, qui est 
moins net que le Cheyne-Stockes, des crises syncopales, 
de la pâleur, que la syphilis marque sa main mise sur le 
bulbe.... 

Or, au bout de quelques jours, ce syndrome bulbaire, 
dont le pronostic était sombre, s'atténue, s'amende, la 
fièvre tombe, la respiration se régularise, bien qu'un peu 
arythmique, le pouls bat normalement...., de temps à 
autre, surviennent cependant des émissions d'urine abon- 
dantes (3 à 4 litres par 24 heures), sans sucre, ni albu- 
mine. 

Telle est. Messieurs, l'histoire de notre malade. Je 
puis la résumer, en terminant, de la façon suivante : Il 
s'agit d'un envahissement de la voie motrice, du neu- 

10 
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rone moteur. Primitivement, c'est le deutoneurone qui 
est atteint: la cause paralysante siège, en effet, au niveau 
de la moelle et se traduit par de la paraplégie. 

Le neurone périphérique, atteint à sa partie inférieure, 
est bientôt lésé à sa partie supérieure, etlaparésie des 
membres supérieurs se montre. 

Le neurone bulbaire, à son tour, est soumis àTinfluence 
de la cause paralysante : les muscles de la langue, quel- 
ques groupements musculaires faciaux, la paralysie de la 
musculature interne et externe traduisaient d'abord la 
mise à mal des noyaux protubérantiels du neurone bul- 
baire moteur. 

Et bientôt, les noyaux bulbaires inférieurs sont à leur 
tour lésés, et apparaissent ainsi tout dernièrement : l'élé- 
vation thermique, l'augmentation du nombre des pulsa- 
tions radiales, des troubles cardiaques et respiratoires, 
de la polyurie... or, ce sont là des signes traducteurs 
d'une lésion des centres bulbaires. 

La sensibilité est quasi intacte : c'est le faisceau moteur 
qui paraît supporter toute l'action de la cause morbifîque. 

Ceci étant bien acquis, et cette symptomatologie bien 
précisée, il nous reste à résoudre les questions qui se 
rattachent à la nature de la lésion, aux sièges de celle- 
ci, enfin, à l'affection dont le syndrome en question n'est 
que la traduction sur le système myélencéphalique. 
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Messieurs, 

Je me suis efforcé, dans ma précédente leçon, de fixer 
schématiquement Tétude clinique des myélopalhies syphi- 
litiques. 

J'ai décrit les formes diverses, aiguës et chroniques, 
revêtues symptomatiquement par les localisations de la 
syphilis sur la moelle; et, prenant un type clinique 
observé dans le service, je vous ai montré la variété des 
manifestations constatées, au point de vue moteur, sen- 
sitif et réflexe. 

Je consacrerai cette leçon au diagnostic, à Vanatomie 
pathologique et au traitement, 

I. Le diagnostic est difficile, et cela pour des raisons 
multiples. 

a) Tout d'abord, nous verrons que les myélopathies 
syphilitiques n'ont pas de stigmate anatomique. 

Ont-elles un stigmate symptomatique? Non plus. 

Localisée au cerveau, la vérole a quelque chose de 
spécial, de propre, de personnel. 

Localisée à la moelle, elle fait des symptômes varia- 
bles, impersonnels, quelconques. 

« La bizarrerie, l'incohérence, l'éparpillement, l'étran- 
geté des phénomènes morbides, leur assemblage, fortuits 
ou incompatibles, et toutes ces choses disparates (ju'on 
croirait incapables de créer une physionomie sont préci- 
sément les traits qui constituent celle des cérébro-syphi- 
loses, et d'où elle tire son originalité.... 
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wDansIes myélopathies, il n'en est pas ainsi. Les symp- 
tômes apparaissent, se déroulent, se juxtaposent, suivant 
un ordre régulier, physiologique, et ne montrent que rare- 
ment quelque velléité d'indépendance.... 

))La syphilis n'ajoute rien, ne retranche rien, ou bien 
peu, aux myélopathies ordinaires.... N'y a-t-il donc rien 
de spécial, de stigmatique dans les symptômes ? » de- 
mande Mauriac [Syphilis tertiaire, 1890). « Notez une 
certaine irrégularité, une certaine diffusion dans les 
symptômes, leur dissémination désordonnée, le degré 
moins complet de leur développement, et ce sera tout. ...» 

b) Une autre cause de difficulté du diagnostic, c'est 
qu'à côté de l'absence de stigmates, H y a aussi la 
diffusion des symptômes qui est fonction de la dissémina- 
tion des lésions. 

Diffusion des symptômes moteurs : Vous observerez, 
en effet, tantôt des paralysies flasques, tantôt des para- 
lysies rigides; tantôt la démarche flasque, paralytique, 
tantôt la démarche spasmodique ; tantôt la perle du sens 
musculaire, tantôt la conservation ; tantôt de l'atrophie 
musculaire, tantôt une musculature normale; ici, une 
paralysie flasque, à droite, avec abolition du réflexe 
rotulien, là, une paralysie spasmodique avec tonus du 
pied et réflexes exagérés. Et, chez le même sujet, vous 
pourrez rencontrer à la fois laparésie des membres infé- 
rieurs, la paralysie de la musculature externe de l'œil et 
la paralysie des muscles de la déglutition. 

Même diffusion des symptômes sensitifs : Localisés à 
la vessie et au rectum, dans la forme aiguë, toujours 
précédés d'atroces douleurs aux jambes et dans les 
cuisses, de phénomènes bizarres, de perversions sensi- 
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tives, ils laissent intacts la vessie et le rectum, dans la 
forme d'Erb, ne sont précédés que, rarement, d'une hyper- 
esthésie lombaire, et peuvent par la fulguration, Tins- 
tantanéité, l'atrocité des douleurs, rappeler les douleurs 
fulgurantes de Talaxie locomotrice progressive (type 
pseudo-tabétique de G. de laTourette). 

Donc, même chaos symptomatique, que vous vous 
adressiez au système moteur, sensitif, réflexe ou coordi- 
nateur 

c) Et cette diffusion, cette multiplicité de symptômes, 
parfois contradictoires, opposés, est due à la dissémina- 
tion des lésions. 

C'est une loi de pathologie générale que cette tendance 
de la syphilis à semer un peu partout ses lésions sur 
chacun des viscères qu'elle envahit. 

A la moelle même, elle ne se cantonne pas en un point 
précis et nettement circonscrit; non, elle dissémine ses 
lésions au gré des vaisseaux, à l'aventure des prolifé- 
rations névrogliques, atteint, ici, le faisceau ascendant ; 
là, le faisceau descendant, louche les cornes antérieures 
chez tel individu, les respecte chez tel autre, où elle 
détruit les cordons postérieurs. Imprégnant tout le myé- 
lencéphale, de la queue de cheval à la pointe du lobe 
frontal, elle va tigret*y chamarrer^ de ses néoformations 
gommeuses ou scléreuses, méningées pures, ou méningo- 
myélencéphaliques, tout l'axe central. 

Quoi d'étonnant à cela? La moelle n'est-elle pas en 
continuité de tissus avec l'encéphale? N'est-elle pas liée 
à l'encéphale par une solidarité analomique et fonction- 
nelle ? 

Un fover morbide cérébral n'entraîne-t-il pas, siégeant 
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sur le faisceau pyramidal, une dégénérescence descen- 
dante, médullaire, de ce faisceau? 

Un foyer morbide médullaire, siégeant en certains 
points, neréalise-t-ilpas une dégénérescence ascendante, 
cérébrale ? 

Le syphilome primitif a laissé une perte de substance 
comblée par une cicatrice. 

Or, cette cicatrice est comme un corps étranger dans 
le système nerveux. Au-dessus et au-dessous de lui, se 
produisent des dégénérescences organiques consécutives 
qui se traduisent toujours par des symptômes de second 
ordre plus ou moins systématiques. 

Et ceci vous rend compte de ces sortes de systémati- 
sations, qui, à la longue, s'établissent à la suite de l'im- 
prégnation par la vérole, systématisations qui contrastent 
étonnamment avec Tirrégularité et la dissémination ca- 
pricieuse des foyers primitifs. 

Le diagnostic est donc difficile, parce qu'il n'y a pas de 
stigmate anatomique ; parce qu'il n'y a pas de stigmate 
symptomatique ; difficile, enfin, à cause de la dissémina- 
tion des lésions, et parce qu'avec chaque lésion, on as- 
siste à l'évocation d'un symptôme nouveau et différent. 

Donc, l'effet de la syphilis, qu*il porte sur la moelle 
ou sur le cerveau, mais surtout sur la moelle, réalise 
un syndrome et rien de plus. 

Ce syndrome, d'aspect clinique si multiple, est à'évo- 
lution variable, tantôt longue, tantôt courte, coupée d'ag- 
gravations et d'améliorations. 

Dans cette évolution, vous pouvez établir des périodes^ 
fixer des étapes; mais vous ne devez pas créer des 
formes diverses et des entités nouvelles , 
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C'est pour cela que cette forme spinale de Erb, élevée 
par lui, en 1892, au rangd'^tà^, de maladie, n'est qu'un 
stade de cette myélopathie syphilitique, et ne mérite pas 
cet honneur. Elle ne se différencie en rien, ni sympto- 
matiquemenl, ni anatomiquement, ni étiologiquement, 
des autres manifestations de la syphilis médullaire, quand 
vous prenez le soin de l'étudier et dans le temps et dans 
l'espace, 

a) Comme elles, elle peut s'arrêter dans sa marche et 
rester stationnaire ; 

/)) Comme elles, elle peut s'améliorer, s'atténuer, sans 
jamais atteindre la restitution ad integrum ; 

c) Comme elles, elle peut continuer à progresser, à 
s'exagérer, si bien qu'elle conduit à la mort par ma- 
rasme bulbaire. 

Et le témoignage d'Erb lui-même, nous pouvons l'in- 
voquer pour détruire l'autonomie du type qu'il a voulu 
isoler. 11 admet que la forme spinale peut fort bien ne pas 
rester isolée, mais être combinée aux autres lésions 
syphilitiques de la moelle et de l'encéphale, d'où une 
diffusion et une gravité plus grande des symptômes 
observés. 

Donc, rien au point de vue symptomatique ne distingue 
l'entité d'Erb. 

Rien non plus, au point de vue étiologique, la vérole 
restant la condition sine qiia non, le surmenage, le froid, 
la fatigue, la station debout, étant des causes occasion- 
nelles banales et toujours servies dans une étiologie qui 
se respecte ou s'ignore. 

Vanntomie pathologiqueleWe-même est hypothétique, 
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faite d'à priori. Erb pense qu'il pourrait s'agir d'une 
lésion transverse incomplète de la moelle siégeant à la 
région dorsale.. 

C'est une supposition toute gratuite. 

Ne nous attardons pas à des minutifis diagnostiques, à 
des subtilités symptomatiques, qui ne servent qu'aux 
travaux précis et rigoureux de la délicate analyse, qui 
encombrent et qui sont inutiles, quand il faut, par la 
synthèse, résumer l'ensemble d'une question et la placer 
au point de vue élevé de la pathologie générale et de la 
pathogénie. 

Ceci bien entendu, nous pouvons aborder le diagnostic, 
et c'est surtout du diagnostic des retentissements tardifs 
de l'imprégnation syphilitique sur la moelle que vous 
devez vous préoccuper. 

Or, cette réaction de la moelle se traduit le plus fré- 
quemment par des phénomènes qui atteignent les mem- 
bres inférieurs, c'est-à-dire des paraplégies. 

La paraplégie, c'est le point de départ. Autour d'elle, 
des troubles variés vont et viennent, disparaissent ou se 
fixent, gravitent enfin, de la façon la plus capricieuse. 

A. Eh bien, Messieurs, Varthritisme, avec ses deux 
filles, h goutte ei le rhumatisme, fait parfois des paralysies 
de ce genre. 

Les goutteux, comme les rhumatisants chroniques, font 
des ramollissements et de la dégénérescence scléreuse de 
la moelle. Et ce processus dégénératif pouvant siéger à 
diverses hauteurs, se déplacer, vous aurez, lui correspon- 
dant, une grande complexité de symptômes, 
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Ici, les antécédents héréditaires ei personnels pourront 
vous guider. 

Quelquefois, vous pourrez avoir association de la 
syphilis et de Parthritisme sur une même moelle. Le 
conflit est alors un des problèmes étiologiques les plus 
difficiles à résoudre. 

B. Vous aurez le plus souvent à hésiter entre les diver- 
ses maladies que je vais vous énoncer : la méningo- 
myélite commune, la sclérose en plaques, le tabès dorsal 
spasmodique, la syringomjrélie, Tataxie locomotrice de 
Duchenne, Thystérie. 

a) Dans Fétiologie de la méningo-my élite commune^ 
vous retrouverez, soit un traumatisme, soit des infections ; 
les caractères sont d'ailleurs plus nets que dans la 
myélite syphilitique, les symptômes plus intenses. 

On n'observe pas de rémissions, pas de poussées. 

La forme apoplectique de Hayem est une myélite 
infectieuse due à l'action microbienne sur les cornes 
antérieures ; de même la paralysie de Landry reconnaît 
même étiologie et même lésion ; vous avez, dans les deux 
cas, de l'atrophie, de la fièvre, des phénomènes généraux 
dramatiques, une mise à mal de tout l'organisme et une 
progression ascendante de la lésion qui, par atteinte du 
bulbe, provoque l'arrêt du cœur et de la respiration. 

b) On a fait de la sclérose en plaques une eatité mor- 
bide. Pour nous conformer à la tradition, conservons-la 
ainsi, encore qu'il soit plus scientifique de voir là un pur 
syndrome que peuvent réaliser des moteurs pathogéni- 
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ques divers : toxiques, infectieux, toxi-infectieux, sclé- 
reux, etc. 

Mais ce syndrome, à rencontre des myélopathies qui 
nous préoccupent, débute toujours au-dessous de 25 ans. 
De plus, elle comporte, dans ses symptômes, le nystag- 
mus, l'oscillation constante du regard. Pas de stabilité 
oculaire. 

c) Le tabès dorsal spasmodique y lui, est congénital. Il 
ne donne pas lieu à des troubles vésicaux et rectaux, ni 
à des troubles du neurone sensitif. La* démarche est 
spastique, la rigidité extrême, les réflexes exagérés au 
maximum. 

d) La syringomyélie s'accompagne toujours de troubles 
trophiques. 

é) Le diagnostic différentiel d'avec le tabès est difficile. 
Le tabès est encore considéré comme une entité morbide. 
Et cependant, c'est un syndrome, comme très justement 
le proclame le professeur Grasset : c'est un syndrome 
systématisé au neurone sensitif tout entier. 

/) V hystérie y surtout l'hystérie monosymptomatique, 
l'hystérie simulatrice, pourra fort bien donner le change. 

Il faudra rechercher les stigmates, constater, si on le 
peut, l'existence de zones hystérogènes, le rétrécissement 
du champ visuel, les modifications qualitatives de l'urine. 

g) Les intoxications y saturnisme, hydrargyrisme, 
alcoolisme, portent leur action sur les nerfs périphéri- 
ques, plus que sur la moelle. 
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h) Quant à ces paraplégies, autrefois attribuées à 
l'action réflexe des maladies génito-urinaires sur la 
moelle, ne sont-elles pas plutôt la cause que l'effet de ces 
dernières ? 

Voilà donc, rapidement esquissées, les données diag- 
nostiques, tirées du seul symptôme. 

Appliquons ces données à notre malade. 

J'élimine, sans y revenir, les myélites communes irau- 
matiques ou ir^fectieuses, l'histoire de la maladie nous 
ayant suffisamment fixés ; j'élimine le tabès dorsal spasmo- 
dique^ la syringomyélie, Y hystérie,,, et je m'arrête là, 
car surgissent maintenant de sérieuses difficultés. 

Notre homme n est-il pa^ tabétique? Ne fiût-il pas sim- 
plement la maladie de Buchenne? 

La démarche, d'abord, est bien celle d'un tabétique, 
avec, en plus, un élément bizarre : elle esi pseudo-tabéti- 
que, si vous acceptez ce mauvais langage. 

Le vrai tabétique, le tabétique simple, lance ses jam- 
bes, étendues, sans presque fléchir le genou, et il frappe 
le sol avec le talon; il suit en progressant la ligne de 
marche, sans grande déviation. 

Chez G..., vous retrouvez bien la démarche du tabéti- 
que. Mais vous constatez, en plus, qu'il a quelques phéno- 
mènes de recul, qu'il piétine sur ses jambes, qu'il est 
entraîné en arrière : c'est là un caractère de la démarche 
cérébelleuse. 

Donc, c'est bien une démarche qui est pseudo-tabéti- 
que, c'est une démarche tabético-céi^ébelleuse. 

Il n'y a pas de réflexe rotulien: c'est la règle dans 
l'ataxie. 
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Nous avons des phénomènes oculaires, comme dans 
Tataxie. 

La force musculaire est conservée, comme dans le 
tabès : le malade résiste aux mouvements de flexion et 
d'extension de la jambe sur la cuisse, du pied sur la 
jambe. 

Examinez les membres supérieurs : vous rencontrez les 
phénomènes tabétiques. Je lui dis de saisir sa tabatière de 
la main droite : il se dirige vers Tobjet, ne le saisit pas 
immédiatement, plane au-dessus, abat brusquement la 
main. C'est le manège de l'oiseau de proie. 

Cette incoordination est périphérique, unilatérale : elle 
ne dépasse pas l'extrémité droite, elle ne remonte pas 
plus haut que le poignet: elle est segmentaire, en gant. 

Voilà bien de nombreuses ressemblances. 

Il y a, à côté, des différences ; à aucun moment, il n'y 
a eu de douleurs fulgurantes. On n'observe pas le signe 
de Romberg. Il n'y a pas de perte du sens musculaire. 

Notre homme est donc fragmentairement tabétique. 

11 a aussi quelques symptômes disparates de la scié- 
t ose en plaques, 

La parole est, chez lui, lente, scandée, détachée: c'est 
le parler de la sclérose en plaques. 

Les phénomènes apoplectiformes, congestifs, sous 
forme d'ictus, sont de règle dans la sclérose en plaques, 
et il les présente très nettement. 

Mais, il n'y a pas de nystagmus. 

Mais, s'il a la démarche rigide et si les deux segments 
du membre inférieur sont soudés et raides, il n'y a pas 
d'exagération des réflexes, il n'y a pas de contractions 
épileptoïdes. 
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Notre homme est donc fragmentairement un scléreux 
en plaques. 

Eh bien, Messieurs, tout ceci s'explique, se comprend, 
s'éclaire très bien, si vous invoquez cette tendance carac- 
téristique de la vérole à s'épandre, à se disséminer sur 
tout le myélencéphale. 

Dans la moelle, cette facilité d'émission de gommes, 
de scléro-gommes, de syphilides quelconques artérielles, 
veineuses, névrogliques, en des points les plus variés et 
les plus dissemblables fonctionnellement, vous rend 
compte des phénomènes tabétiques. 

Et vous voyez bien qu'ainsi la vérole peut donner 
naissance à tous les syndromes systématiques de la 
moelle. 

Ce n'est pas, en effet, au tabès seul qu'elle peut 
donner naissance. 

Elle peut créer aussi le tabès dorsal spasmodique, la 
sclérose latérale amyotrophique, la sclérose en plaques, 
la maladie de Landry. 

Tout dépend du siège, tout dépend de la localisation. 
Or, la syphilis (et l'anatomie pathologique va nous le 
démontrer bientôt) ne se disperse-t-elle pas, irrégulière- 
ment partout, sur le myélencéphale, tant dans la moelle 
que dans le cerveau, sur les pédoncules, dans les sillons, 
dans la substance grise elle-même? 

Aussi, vous recommande-t-on, lorsque vous soupçon- 
nez l'existence d'une myélite syphilitique, de rechercher 
la diffusion des lésions. 

Rarement, la syphilis est localisée à la moelle seule. 

On a observé, dans 77 cas, la moelle seule atteinte; 
dans 416, le cerveau et la moelle simultanément. 
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Les méninges et la substance encéphalique sont fré- 
quemment le siège de lésions analogues à celles de la 
moelle, et il n'y a pas, à proprement parler, de syphiloses 
exclusivement médullaires ; il y a des syphiloses cérébro- 
spinales. 

Nous avons donc recherché les symptômes encéphali- 
ques chez notre malade : leur présence confirme encore 
notre diagnostic : nous avons trouvé des ictus syphiliti- 
ques, nous avons aujourd'hui de la paralysie du muscle 
droit, nous avons du ptosis de la paupière supérieure 
droite. 

Vous trouvez davantage, si les lésions sont plus éten- 
dues, plus nombreuses. Vous pouvez avoir de l'hémi- 
anopsie, de la diminution de l'acuité visuelle, de l'amau- 
rose. 

Et si les fibres de conductibilité, d'association, sont at- 
teintes dans la profondeur du manteau gris, vous pouvez 
constater des phénomènes psychiques. 

Messieurs, c'est bien une syphilis cérébro-spinale que 
nous venons d'étudier, c'est bien une méningo-myélite 
avec participation de l'encéphale au processus syphili- 
tique; c'est un exemple clinique, très net, de la dissémi- 
nation au suprême degré, irrégulière et fantasque, qu'on 
regarde, ajuste titre, comme un des traits caractéristiques 
de l'action syphilitique. Ce caractère, elle l'a partout, sur 
toute la hauteur du myélencéphale. 

II. J'ai dit. Messieurs, que c'est là un exemple clinique 
propre à mettre en relief la diversité et la diffusion des 
symptômes réactionnels du myélencéphale, vis-à-vis de 
la vérole. 
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Je dois maintenant compléter la démonstration et faire 
appel à Vanatomie pathologique. 

Je ne puis vous mettre, ici, d^exemple sous les yeux, 
aussi m'efforcerai-je d'être bref. 

Des lésions multiples traduisent l'atteinte syphilitique 
de la moelle. Anatomiquement, cette atteinte n'est pas 
une. 

Ces lésions sont : 

1* Des artérites et Ae^ phlébites ; 

2* Des ectasies vasculaires avec multiplication des ca- 
pillaires ; 

3* Des infiltrations embryonnaires diffuses ; 

4* Des gommes ; 

5** Des ramollissements ; 

&" Des scléroses. 

Le|plus souvent, les lésions primitives sont Vartérite et 
la phlébite. 

Cependant, Tartérite et la phlébite ne résument pas le 
processus primordial. Les myélopathies peuvent commen- 
cer par une méningo-myélite diffuse embryonnaire, par 
des formations gommeuses, par l'hypérémie et la dila- 
tation des vaisseaux. 

Le ramollissement et la sclérose sont toujours secon- 
daires. 

1. Pour les cas d'artérite ou de phlébite^ Heubner pense 
qu'il s'agit d'une prolifération endothéliale ; pour MôUer 
et Baumgarten, il y a endartérite et périartérite ; Lamy 
attribue l'inflammation primordiale aux veines. 

Dans tous les cas, les vaisseaux jouent un très grand 
rôle. 
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Lancereaux insiste beaucoup, et avec juste raison, com- 
pare, sous ce rapport, et rapproche, le cerveau et la moelle. 

Il y a toujours artérite, puis une thrombose; consécu- 
tivement, un territoire qui se ramollit. 

Dans un cns de Leyden, la lésion portait sur un point 
très circonscrit de la moelle : c'était une artérite oblité- 
rante qui avait été suivie de sclérose secondaire, exclusi- 
vement limitée à cet endroit. 

C'est le processus que nous devons invoquer chez 
notre malade. 

2. Dans d'autres cas, avons-nous dit, il s'agit, au début, 
de méningo-myélite diffuse^ embryonnaire (Gilbert et 
Lyon, Sottas). 

La moelle^ à Tœil nu, parnît saine, ce qui fit croire à 
Zambaco que la syphilis médullaire était une affection 
sinemateria. 

Au microscope, on constate nn^ prolifération luxuriante 
de jeunes cellules y (\\ii occupent plus particulièrement la 
pie-mère et les prolongements que celle-ci envoie dans la 
moelle ; on constate, en outre, la production d'un exsudai 
de matière fibrineuse leucocytique, qui siège ta la péri- 
phérie de la moelle. 

3. Cette infiltration s'étend davantage, envahit les trois 
tuniques méningées ; elle pénètre profondément dans la 
substance nerveuse, et les cellules unies, accumulées, 
peuvent donner naissance à des tumeurs gommeuses . Ou 
bien, au contraire, elles peuvent se transformer peu à 
peu en tissus fibreux. 

Gommes et scléroses^ tels sont les deux types anatomi- 
ques différents qui peuvent être isolés ou s'associer. 

n 
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4. Dans le type scléreux ou fibreux, on trouve, au 
niveau des vaisseaux, un épaississement concentrique des 
parois ; au niveau de la névroglie, la diminution des 
éléments nerveux, aux dépens de cette même névroglie. 

5. Dans le type gommeuxy on trouve, soit dans la 
moelle, soit dans les méninges, soit dans Tune et les 
autres, de petites tumeurs dures, grisâtres, grosses 
comme une tête d'épingle ou comme un pois, et possé- 
dant tous les caractères histologiques de la gomme. 

Au microscope, on peut voir un semis de petites pro- 
ductions gommeuses. 

En somme, nous pouvons conclure : 

1* La syphilis médullaire n'est pas une, analomique- 
ment ; 

2* Elle se traduit toujours par des lésions ; 

3* Ces lésions, surtout accentuées au niveau de la 
région lombaire, s'étendent presque toujours à toute la 
hauteur de l'axe spinal ; 

4* Les unes sont spécifiques, telles fes gommes et les 
scléro-gommes ; les autres sont banales, comme l'artérite 
et la thrombose ; 

5** Les lésions primordiales sont surtout artérielles et 
veineuses. 

L'anatomie pathologique des myélopathies syphiliti- 
ques est donc dominée par cette double notion : d'abord, 
il est des lésions de nature proprement syphilitiques, 
créées- par la vérole, et qui sont, ici, ce qu'elles sont aux 
poumons, aux reins ou ailleurs, des gommes et des scléro- 
gommes; ensuite, il est des lésions banales, créées 
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indirectement par la syphilis, et qui sont des ramollisse^ 
mentSy des oblitérations vasculaires et surtout veineuses. 

L'anatomie et le régime géographique particulier de la 
distribution artério-veineuse de Taxe spinal expliquent 
les préférences électives et rendent compte des systémati- 
sations complètes ou incomplètes que peut revêtir par- 
fois le syndrome syphilitique myélencéphalique. 

11 n'y a donc point de formes séparées, des entités, mais 
des syndromes traduisant des étapes successives, des 
périodes nouvelles, et à chaque nouvelle localisation, en 
hauteur et en largeur, un aspect clinique divers et 
d'apparence émancipé des syndromes antérieurs ou 
postérieurs. 

III. Mais, Messieurs, il est sans doute intéressant de 
savoir que tel ou tel malade a une myélite hémilatérale 
ou transverse, mais il est encore plus intéressant de 
savoir s'il en guérira. Les anciens sautaient du symptôme 
à Tétat morbide, les modernes sautent trop du symptôme 
à la lésion. Il faut aller du symptôme à la lésion et de la 
lésion remonter à l'état morbide qui le produit. 

Vous reconnaissez là. Messieurs, la doctrine mont- 
pelliéraine, vers laquelle il se fait, à cette heure, un re- 
tour général. 

Oui, il faut, comme le disait Jaumes, donner au diag- 
nostic une couleur thérapeutique. 

Une myélite étant donnée, il faut en trouver la nature, 
déceler l'affection dont elle n'est que le symptôme et 
orienter la curation vers la nature de l'affection. 

Nous prendrons comme guide thérapeutique Un des 
élèves les plus brillants de celte École, enlevé prématu- 
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rément à la science et aux espérances que ses maîtres 
fondaient légitimement sur lui, Caizergues. 

Aussi bien serons-nous dans la bonne doctrine et ren- 
drons-nous, en même temps, un hommage mérité à celui 
qui apporta, dès 1870, à la question des myélopathies, 
une contribution personnelle originale, trop souvent mé- 
connue et rarement citée. 

Soyez bien convaincus que, même pour les lésions orga- 
niques de la moelle, qui sont Topprobre de la médecine, 
il y a place pour une thérapeutique rationnelle : la thé- 
rapeutique de nos maîtres dans Tart de guérir. 

Trois mots résument la thérapeutique: indication, 
méthode, agent. 

L'indication, c'est le but curatif, palliatif ou prophy- 
lactique. 

La méthode analytique, empirique ou naturelle est le 
chemin vers ce but. 

Vagent thérapeutique ou hygiénique est le moyen qui 
permet de l'atteindre. 

Indications prophylactiques, — Il est une prophylaxie 
hygiénique de la syphilis spinale. 11 faudra traiter les 
prédispositions générales, combattre les prédispositions 
locales, empêcher les causes localisatrices. 

Indications curatives. — En face d'une myélite syphi- 
Htique, surgissent trois indications majeures. Il faut 
traiter : 

1® V état morbide. 
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2^ Les actes morbides^ c'est-à-dire la lésion et le symp- 
tôme. 

3^ V économie^ Vétat général^ V organisme qui réalise 
l'affection et la maladie. 

1^ Létal morbide. — «On n'use pas assez, en France, 
des neutralisants des diathèses. Les Allemands et les 
Anglais comprennent mieux que nous l'action des 
spécifiques; ils en usent largement, et leur pratique, 
moins préoccupée des données anatomo-pathologiques, 
est souvent plus heureuse dans les maladies rebelles». . 

Or, ici, il est deux remèdes héroïques qui, pour em- 
ployer l'expression de Galien, prennent l'ennemi corps à 
corps et le terrassent, le mercure ^[Viodure de potassium. 

L'École, longtemps, disserta sur la question de savoir si 
le médicament spécifique était spécifique A' organe ou de 
tissu ou spécifique d'affection, s'il agissait sur les mani- 
festations de la syphilis ou sur la syphilis, affection viru- 
lente et contagieuse, à germe transmissible et vivant, s'il 
étendait son action aux forces radicales^ in posse ou aux 
forces agissantes, in actu. 

Nous tenant sur le terrain pratique, sur celui de l'his- 
toire, sur celui des résultats, nous recommandons le 
mercure à toutes les périodes de la syphilis; dès qu'on a 
porté le diagnostic syphilis, et à toutes les périodes de la 
syphihs, il faut donner le mercure. 

Le mercure, vous l'associerez k Tiodure, soit immé- 
diatement, soit par attaques successives de mercure 
d'abord seul, d'iodure ensuite et comme médicament 
unique, à ce moment. 

Mais faites toujours le traitement mixte: vous lui 
devrez les succès les plue constants et dans les formes les 
plus diverses. 
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Combal a toujours vu le sirop de bi-iodure d'hydrar- 
gyre et de potassium avoir plus d'effel thérapeutique que 
riodure de potassium livré à ses seules forces. 

Courty administrait les pilules de Dupuytren en même 
temps que Tiodure. 

Ce traitement peut se faire en alternant les deux remè- 
des à d'assez longs intervalles, comme le voulait Chomel; 
en commençant par le mercure, ainsi que le recommande 
Gùbler, ou en donnant simultanément les deux remèdes, 
suivant la méthode actuelle. On peut les faire absorber 
tous les deux par la muqueuse digestive, comme dans les 
sirops de Puche, de Boutigny ; ou combiner les frictions 
mercurielles à Tusage interne de Tiodure à doses élevées. 

Les bains de sublimé seront indiqués dans certains cas 
d'intolérance gastrique : c'est la méthode endej^mique. 

La méthode //y/;orf^'/?2?ç'w^ (injections de calomel, d'huile 
grise) rendra des services dans les syphilis aiguës et ma- 
lignes. 

Donc, Messieurs, mercure et iodure, voilà ce que la 
matière médicale vous met en main dans la curation de 
la syphilis. 

Encore faut-il que vous sachiez les manier: les effets 
médicaleurs d'un même agent varient du positif au né- 
gatif, suivant les quantités employées. 

Vous pouvez d'emblée, comme Charcol, Buzzard, dé- 
buter par de hautes doses d'iodure et arriver rapidement 
à 10 grammes, qu'ils ne dépassent pas. 

Vous pouvez monter progressivement, graduellement 
de 1 gr. 50 à 8 ou 12 grammes. 

Or, à ces hautes doses ou peut-être sous une influence 
inconnue, toxique, mercure et iodure déterminent des 
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accidents, éruptions, salivation, coryza, états gastro- 
intestinaux. 

Vous devez alors : 

1* Faciliter l'absorption du mercure et de Tiodure par 
le régime et l'exercice. 

2* Les évacuer parfois si la dose a été trop forte et la 
saturation trop grande. 

3* Les suspendre par intervalles pour remédier à l'ac- 
coutumance et à la déglobulisation. 

4* Combattre, enfin, ce que Jaumes appelle la maladie 
du remède. 

^ Les actes morbides. — Mais, Messieurs, toute mani- 
festation d'un état morbide se compose, en dernière ana- 
lyse: 

1* D'un élément nerveux; 

2** D'un élément fluxionnaire ; 

3*" D'une altération de nutrition. 

/** Lélément nerveux varie suivant l'âge, le tempéra- 
ment, la profession du sujet, suivant l'état aigu ou chro- 
nique de la myélite, suivant l'étendue des lésions. 

Il se dissocie en troubles sensitifs, moteurs, trophi- 
ques, intellectuels. 

La douleur cédera aux salicylales et à l'antipyrine, aux 
narcotiques et anesthésiques locaux. 

L'aneslhésie sera traitée par les courants continus ou 
interrompus. 

Le neurone moteur, perturbé en plus, sera sidéré par 
les bromures, le camphre, les solanées vireuses, les nar- 
cotiques, les pulvérisations d'éther sur la colonne verté- 
brale. 

Le neurone moteur, perturbé en moins, réalisant lapa- 
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ralysie, sera excité, soutenu par le massage, la gymnas- 
tique, les frictions simples ou aromatiques, Télectricité. 
Labrucine, Tergotine, la noix vomique, la strychnine 
seront prudemment administrées. 

L'asepsie externe et interne préviendra les troubles 
vaso-moteurs : les escarres seront pansées à la poudre 
de quinquina, lavées au permanganate dépotasse; Tacide 
benzoïque préviendra, en ingestion, la décomposition vé- 
sicale prématurée de l'urine, de même le salol, le sali- 
cylate de soude, le benzonaphtol. 

Sidéré, le neurone psychique se trouvera bien du 
quinquina, du sulfate de quinine, d'une médication toni- 
que et reconstituante, d'une hydrothérapie froide ou 
tiède, de massages périphériques. 

En état d'éréthisme, le neurone sera soumis aux anti- 
spasmodiques, aux bromures. 

S^ U élément fluxionnaire^ si admirablement dégagé 
par Barthez, fera indication. La fluxion sera détournée 
vers le système tégumentairedans la syphilis médullaire, 
vers la région anale ou lombaire dans la paraplégie cer- 
vicale. 

Au début, on la portera loin du lieu : c'est la période 
de révulsion^ révulsion cutanée et intestinale. 

Quand l'acuité des phénomènes sera diminuée, ayez 
recours à la dérivation^ saignées, vésicatoires, moxas, 
pointes de feu. Nos anciens allaient plus loin encore. A 
une maladie chronique, ils opposaient un remède chro- 
nique. Ils ne craignaient pas,ici, d'appliquer les cautères, 
produisant ainsi cette dérivation lente, soutenue, cons- 
tante, que Potain réclamait pour les cardiopathies, Com- 
bal pour les pneumopathies bacillaires. 
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3^ Lanutrition est altérée dans Tinfection syphilitique. 
Des produits anormaux sont peut-être fabriqués par l'or- 
ganisme infecté: les sudorifîques, les diurétiques, les 
purgatifs salins, l'eau de Balaruc seront les agents qui 
désobstrueront l'organisme. U y a hypoglobulie, diminu- 
tion du rapport des globules rouges quant aux blancs : 
la médication martiale, arsenicale, glycérophosphatée, 
peut-être l'opothérapie cérébrale y remédiera dans le plus 
grand nombre de cas. 

4"" Vétat général. Le malade. — Je devrais. Messieurs, 
vous rappeler ici, longuement, le fondement des indica- 
tions puisées dans Tétat du malade. Sous le fatras d'une 
métaphysique surannée, nous dégagerions certainement 
des notions très cliniques et très pratiques. 

L'indication principale, en effet, sera tirée de l'état 
des forces, ou, pour parler le langage de l'École, de l'état 
de la force vitale. Celte force se traduit par des énergies 
agissantes et radicales, d'où deux règles à suivre: 

I* Augmenter les forces radicales ; 

2** Utiliser les forces agissantes. 

Ces indications, vous les remplirez par les toniques, 
les stimulants, le régime, l'hygiène, les voyages. Lceten- 
tur et sint jiicundi fxKjiant plorantes et lora tristia, disait 
Massa dans le Morho galliro tractntus, cap. xv. 

L'association de la cure hydrothermale à Luchon, à 
Cauterels, aux eaux sulfureuses, vous rendra de précieux 
services: Uriage, Gréoulx, Aix-la-Chapelle, Luxeuil, 
Néris, Wiesbaden, Bourbon-l'Archambault, Lamalou, to- 
niques, antiplastiques, antiparalytiques seront désignés 
suivant les indications. 
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Tels sont, Messieurs, les moyens multiples que vous 
pourrez utiliser pour mener à curation les myélopathies 
syphilitiques, et si, malgré vos efforts, vous ne pouvez 
enrayer la marche de Tinfection, l'empêcher de s'éten- 
dre, d'essaimer, de se multiplier en mille points de l'or- 
ganisme, alors encore vous tenterez de faire cftivre thé- 
rapeutique, saine, en prolongeant la vie de votre malade, 
en lui apportant vos consolations, et vous unirez ainsi la 
médecine du corps à celle du cœur: désespéré de ne pou- 
voir guérir, le médecin doit soulager et consoler. 



DIXIÈME LEÇON 
DU MYXŒDÈME 



I. Historique. — a) Myxœdème spontané de l'adulte (Ord, 
Gull, Charcot). Myxœdème infantile ; b) idiotie myxœdéma- 
teuse (Bourneville) ; c) myxœdème opératoire (Reverdin). 

II. Symptomatologie. — Cas clinique. Observation person- 
nelle. Présentation d'une malade. Hérédité. Passé pathologi- 
que : rhumatisme articulaire, fébrile. Grossesses successives 
et nombreuses. Évolution du syndrome. ' 

Etat actuel. — Description morphologique. Ëtude des divers 
appareils et des diverses fonctions. Syndrome urinaire, en 
dehors de tout traitement. 

III. ÉVOLUTION. Durée. Terminaison. 

IV. Diagnostic — 1® D'avec Téléphantiasis ; 2* Tadéno-fibro- 
matose, la sclérodermie^l'acromégalie, les œdèmes brightique 
et cardiaque ; 3' importance des rayons de Rœntgen. 

V. ÉTI0L0GIE. — L'expérimentation. La clinique. 

VI. Hypothèses pathogéniques. — Rôle joué par les infec- 
tions aiguës et chroniques, les intoxications, les dyscrasies, 
les diathèses dans la réalisation du syndrome. La part qui 
revient au système nerveux. 
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VII. Thérapeutique. — La médication thyroïdienne. Ce 
qu'elle donne symptomatiquement. Étude du syndrome urinaire 
modifié par le traitement. Dangers de la médication. Nécessité 
d'une attentive surveillance et d'un examen fréquent du cœur 
et du pouls. 

VIII. Conclusions. 



Messieurs, 

Le 3 juillet 1895, entrait dans notre service, salle 
Sainte-Marie, N* 14, une femme de 58 ans, marchande, 
née à Clermont-rHérault. De taille moyenne, la figure 
envahie par des joues énormes, épaissies, infiltrées, avec 
un menton à quadruple étage qui vient se perdre dans 
un cou proconsulaire, elle paraît aussi large que haute ; 
les membres supérieurs : bras, poitrine, muscles de la 
ceinture scapulaire, mains, sont très augmentés de 
volume; les membres inférieurs, les cuisses et surtout 
les jambes ont des proportions gigantesques. Le ventre, 
gros, lourd, présente des replis multiples, épaissis el 
débordant les cuisses. 

Lors de cette entrée, elle pèse plus de 80 kilos, 
commence à mal supporter sa prodigieuse augmentation 
de poids el de volume. Elle marche difficilement, ne peut 
écarter les cuisses ; les mains maladroites, inhabiles, 
refusent tout travail un peu délicat ; elle ne peut se vêtir, 
manger seule ; elle est infirme, avec cette apparence 
robuste, avec ces joues grasses el joufflues ; elle est 
incapable de vivre la vie ordinaire, physiologique, 
devenue une malade, el classée incurable sous féclat 
d'une santé qui semble trop exubérante el trop florissante. 
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Il s'agit, en effet, ici, Messieurs, d'un syndrome grave 
qui traduit l'atteinte profonde d'une fonction indispen- 
sable à la vie hygide : c'est un exemple très démonstratif 
de myxœdème chez l'adulte. 

Ces myxœdèmes de Tadulte ne sont pas très fréquents. 
Us sont rencontrés plus souvent dans la clientèle que 
dans le milieu nosocomial. Ils sont incomplètement fixés, 
et leur physiologie pathologique, et leur pathogénie, et 
aussi leur thérapeutique soulèvent de multiples problè- 
mes, à peine posés. 

Ce sont là autant de motifs qui justifient l'étude que 
nous allons entreprendre. 

I. Historique. — Sir William Gull, en 1873, présente 
à la Société clinique de Londres quelques malades atteints 
d'état crétinoïde, d'infiltrations scléro-adipeuses envahis- 
sant l'organisme et survenant chez les femmes à l'âge 
adulte. 

Ord^ en 1877, à la Société médico-chirurgicale de 
Londres, trouve pour cette nouvelle affection le nom de 
myxœdèmey détermination courte, qui fait fortune et 
rappelle le mot œdème, l'infiltration des tissus par une 
substance colloïde. 

Charcoty en France, décrivait déjà une cachexie pachy- 
dermique qui répondait, en tous points, aux descriptions 
cliniques de Gull et de Ord. 

Ceci constitue un premier type de myxœdème, type 
Ord, Gull, Charcot, caractérisé par son apparition chez 
l'adulte. 
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Or, Fletcher Beach, Ireland, Bourneville, groupent 
un nombre considérable de cas cliniques où ils retrouvent 
le mênne syndronne. Seulement, ces observations se rap- 
portent à des enfants et non à des adultes. 

Dès lors deux types cliniques sont nettement reconnus : 

V Le myxœdème spontané de r adulte. 

2^ Le myxœdème infantile^ ridiotie myxœdémateuse. 

Le cadre du myxœdème s'élargit donc, sa description 
clinique se parfait et, dès après son apparition dans le 
monde médical, it^t;erfi?m, en 1882, retrouve, après l'extir- 
pation du corps thyroïde, un ensemble de manifestations 
symptomatiques, comparables au type myxœdémaleux. 
Il l'appelle : 

3* Myxœdème opératoire. 

Dès lors, à l'étude symptomalique, esquissée en ses 
lignes essentielles par Charcot, Bourneville, s'ajoute un 
fait précis, étiologique ; l'on cherche s'il n'y a pas de 
rapport de cause à effet entre l'ablation de la thyroïde 
et le myxœdème ; on se livre à l'expérimentation chez 
l'animal ; on essaie de saisir le mécanisme pathogénique ; 
on fait des tentatives thérapeutiques adéquates à la com- 
préhension nouvelle... La fortune de la glande thyroïde 
grandit tous les jours, dépassant le myxœdème. 

IL Symptômes. — Voici, d'abord, l'observation de notre 
malade, d'après les notes qu'a bien voulu me remettre 
M. Salager, aide de clinique. 

M"' veuve Daud..., âgée de 63 ans, marchande, née 
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à Clermont-rHérault, entre à la clinique des maladies 
des vieillards le 3 juillet 1895 et occupe le lit N** 14 de 
la salle Sainte-Marie. 

Antécédents héréditaires. — Le père et la mère sont 
morts de sénilité, le premier à 74 ans, la seconde à 
84 ans. Ils étaient robustes, forts, travailleurs. 

Antécédents personnels . — La malade n'a pas souvenir 
d'une maladie quelconque, réalisée au moment de la pre- 
mière enfance. Les premières règles apparaissent à 11 ans 
6 mois, et jusqu'à 52 ans, où s'installe la ménopause, 
la fonction menstruelle s'accomplit d'une façon normale, 
en dehors, bien entendu, des périodes de parturition. 

A l'âge de 12 ans, Daud... prend un bain prolongé et 
accidentel dans une rivière, l'hiver, le froid étant vif. 
Elle fait immédiatement de la fièvre, des douleurs très 
vives, mobiles, fugaces, du gonflement articulaire multiple 
avec tendance chronique au genou droit. Elle doit s'im- 
mobiliser au lit, incapable de marcher. On met sur le 
compte du rhumatisme articulaire aigu cet incident pa- 
thologique. 

A 18 ans, Daud... se marie. De son mariage sont issus 
sept enfants à terme. Elle fait enfin un avortement à sa 
cinquième grossesse, à la suite d'une chute.^ 

Les grossesses, les accouchements, les suites de cou- 
ches sont normaux en dehors du numéro quatre. 

Des sept enfants, quatre sont vivants et bien portants. 
Trois sont morts. Une fillette meurt à 15 mois des suites 
de la rougeole ; un autre emporté à 6 mois par des con- 
vulsions ; le troisième, sans grand appareil, 36 heures 
après la naissance. 

A 24 ans, au sortir de la quatrième grossesse, Daud... 
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fait une poussée de rhumatisme avec localisations polyar- 
ticulaires, fébriles, douloureuses et immobilisation au lit 
pendant quatorze mois, due à Tinfection elle-même au- 
tant qu'à la profonde anémie et à la débilitation extrême 
dans lesquelles est tombée la malade. 

Daud... va ainsi jusqu'à 52 ans, époque oii se produit 
la ménopause, sans entraîner le cortège habituel de cépha- 
lalgies, de douleurs, de congestions. 

A 54 ans, elle était encore ingambe et, quoique de 
moyenne corpulence, apte à faire des courses sans fati- 
gue. 

Elle prend, cette année-là, dit-elle, un coup de froid : 
elle éprouve quelques douleurs aux épaules, aux jambes, 
aux articulations scapulo-humérales et du genou. 

Elle s'aperçoit que ses bras prennent un volume consi- 
dérable, qu'ils se garnissent d'une sorte de tissu épais 
et dur qui les bosselle. 

En quelques années, de 54 à 58 ans, l'envahissement 
se fait aux épaules, puis aux membres inférieurs ; les 
formes deviennent monumentales; la marche difficile, 
traînante ; la face s'épanouit. 

La peau devient sèche, tous les cheveux tombent. 

A 58 ans, elle ne peut plus marcher qu'à l'aide de bé- 
quilles. Les cuisses sont en adduction forcée, incapables 
de se mettre en abduction, même parla force, les mains 
sont inhabiles, les métacarpiens sont luxés sur les pha- 
langes, l'impotence fonctionnelle des bras est telle que la 
malade ne peut mettre la main sur la tête. Immobile, 
inerte, incapable de tout travail, les doigts luxés et 
énormes ne se pliant plus, elle fait un séjour de quelques 
mois à l'Hôpital suburbain qu'elle quitte en juillet 1895 
pour venir dans notre service de l'Hôpital général. 
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Actuellement, Daud... est immobilisée sur son fau- 
teuil : elle ne peut plus marcher, et les jours desortie, 
on la transporte sur une manière de civière, obtenue très 
simplement par l'adjonction de barres de bois adaptées 
aux anneaux que porte son fauteuil. Elle est enlevée sans 
qu'elle essaie même de se déplacer. 

La face est bouffie, énorme, les yeux disparaissent 
sous d'épais replis frontaux et sourciliers. C'est l'aspect 
de pleine lune : la face se perdant par des replis mul- 
tiples, en une continuité de tissus ininterrompue dans le 
cou proconsulaire. 

Tassé sur son fauteuil, le corps apparaît infiltré en 
masse, dans toutes ses parties, ceinture scapulaire et 
membres supérieurs, ceinture pelvienne et membres in- 
férieurs, région lombo-abdominale, de productions dures, 
de coussinets, de globes distants les uns des autres, de. 
consistance ligneuse. 

La peau généralement est blafarde, pâle, grisâtre, 
sèche : aux membres inférieurs elle desquame, se recou- 
vre d'écaillés noirâtres et sales ; à la face elle est par- 
semée d'un lacis veineux rougeàtre. 

Elle pèse 84 kilos et a une cheville de 34 centimètres 
de pourtour, ^ ff 

Le neurone moteur est atteint ; il y a une parésie géné- 
rale. 

Le côté sensitif offre une sensation constante de froid 
avec paroxysme du côté des genoux. yè 

L'intelligence est intacte. La mémoire est pjirfailemont ^ 

conservée. Il y a un peu d'irritabilité, d'emportement fa- 
cile, mais point detroublespsychiquesquelconques.Lesré- 
parties sont nettes, vives; elle s'emporte dès cju'on dérange 
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rharmonie de ses couvertures ou qu'on tente d'explorer 
les dimensions de ses membres pachydermiques. 

L'appareil cardiovasculaire, pulmonaire, digestif, a 
son fonctionnement physiologique. 

Les urines sont rares. La thyroïde manque complète- 
ment. 

Ce cas, Messieurs, est un cas classique. C'est bien, en 
effet, chez la femme le plus souvent, et encore chez la 
femme qui a dépassé la quarantaine, qu'apparaît le 
myxœdème. 

Le faciès est large, arrondi, en lune. Son diamètre 
transversal est accru, les joues sont élargies, le nez épaté, 
le front bosselé, semé de replis épais. Les téguments de 
la face sont bouffis et comme infiltrés par une substance 
gélatineuse et dure. 

Les paupières relevées sont tuméfiées : les yeux appa- 
raissent au fond, semblent plus petits. Ce sont les yeux 
en coulisse. 

Les lèvres épaissies, infiltrées, sont semblables aux 
lèvres des négresses : elles font saillie au dehors et exhi- 
bent une grande quantité de muqueuse rougeâtre et infil- 
trée. Elles sont évasées, en rebord de pot de chambre, et 
les dents apparaissent comme au fond d'un trou. C'est 
un véritable groin. 

Or, ces téguments faciaux ne sont pas de coloration 
cireuse et ivoirine, comme chez le Brighlique de la salle 
Saint-Charles, par exemple, ou blafards et décolorés avec 
une plaque zygomatique rouge, comme chezraortiquede 
la salle Rédier. Ils sont blancs jaunâtres, grisâtres, cen- 
dreux: c'est la teinte de fond, la coloration générale. 
Et sur ce fond, les joues, le nez ressortent comme pla- 



DU MYXOEDÊME 179 

qués de rouge, de veinosilés rosées, rappelant, comme 
on l'a très bien dit, la plaque vermillon qui tache en 
rouge les pommettes des poupées. 

Essayons de faire parler la malade : elle prend part à 
la conversation, sa voix s'élève, les mots se succèdent, 
rapides, prompts, de forme un peu vive, mais le masque 
reste impérial, ne se départit pas de son impassibilité, 
de son extrême froideur. Les traits du visnge sont véri- 
tablement figés. 

L'infiltration des téguments et l'immobilité de cetle 
face bosselée et épanouie, dont les limites cervicales se 
perdent dans des replis épaissis, voilà donc deux signes 
importants. 

Considérez maintenant les mains de notre malade : 
elles sont, d'ensemble, élargies, épaissies, carrées. Les 
doigts, augmentés de volume, arrondis, ont un diamètre 
partout égal. Les ongles sont courts, cassants, striés, 
relevés. 

La saillie dorsale métacarpophalangicnne est infiltrée 
et épaissie. 

Les métacarpiens sont luxés, les mouvements des 
articulations entre elles, très limités, très restreints, sans 
plus de précision. i 

L'ensemble est de couleur jaune cire. 

Les pieds sont plus déformés encore et sont vraiment 
monstrueux: épais, élargis, sans rétrécissement sus-mal-, 
léolaire, ils simulent une colonne de chairs, formée d'as- 
sises successives épaissies, séparées par des sillons pro- 
fonds. 

Les orteils sont en boudin, les ongles sont cassants, 
épaissis, présentant des malformations et des déviations 
trophiques. 
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Remontant maintenant des mains à l'avant-bras et aux 
bras, des pieds aux jambes et aux cuisses, nous obser- 
vons une tuméfaction colossale de ces segments de mem- 
bres: ils sont vraiment herculéens et athlétiques. Mais 
ces grosses masses ne peuvent bouger, immobilisées 
qu'elles sont d'une façon quasi complète. 

Et de même que les creux habituels ont disparu aux 
membres supérieurs et inférieurs, de même encore les 
creux et les dépressions sont comblés, au tronc, par des 
masses rebondies, dures, qui infiltrent tout le tégument: 
la région sus-claviculaire est saillante et se continue sans 
ligne de démarcation avec le moignon énorme de Tépaule, 
la région pectorale alourdie, le cou étalé, élargi, en 
étages successifs. 

L'abdomen, énorme, pend, recouvre la moitié des 
cuisses, et l'ensemble est lourd, épais, massif, carré, 
véritablement pachydermique. 

Voilà, Messieurs, ce que nous donne la morphologie. 

Or, touchez cette peau infiltrée, essayez de la plisser, 
essayez de produire le godet que vous recherchez dans 
l'œdème du Brightique ou du cardiaque, et vous vous 
apercevez que, dans le pli, vous emprisonnez et vous en- 
serrez une masse considérable de tissu et de peau. C'est 
dur, c'est élastique, c'est ligneux et résistant. Il n'est pas 
possible de faire un godet. 

Les poils, chez notre malade, se sont raréfiés. Nous 
savons même qu'ils avaient un moment complètement 
disparu. Généralement, en effet, ils tombent. 

Quand il en reste, ils sont cassants, fragiles. 
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La sueur ne se fait plus, les glandes sébacées ne sécrè- 
tent plus et les téguments deviennent alors secs, se re- 
couvrent de squames. Chez notre malade, la région 
jambière a pris Taspect quasi ichthyosique. 

Les muqueuses sont infiltrées et tuméfiées : la mu- 
queuse buccale est pâle, gonflée ; celle des gencives est 
boursouflée, les dents sont ébranlées, tombent facilement. 

La langue, enfin, est volumineuse, et, chez notre 
malade, sillonnée de fossés profonds et de coloration 
ardente. 

La parole est intacte chez notre malade. Le plus sou- 
vent, elle est rauque, lente, monotone, et Ton se plaît à 
comparer la lenteur de la pensée à la lenteur des mou- 
vements qui servent à l'exprimer. 

En efTet, lenteur, apathie, dépression cérébrale, sont 
très fréquentes chez les myxœdémateux. 

La mémoire est affaiblie, les souvenirs sont lents à 
s'évoquer. La recollection des images motrices, auditives, 
visuelles, sensorielles, se fait bien chez tous, mais elle 
est longue, lente, pénible. 

Et ceci paraît même si marqué, que Brissaud ne voit 
dans le myxœdème qu'une asthénie, qu'une apathie phy- 
sique toujours croissantes, avec une fatigue musculaire 
insurmontable. 

La torpeur, l'engourdissement de l'intelligenee attei- 
gnent le suprême degré, c'est l'inertie végétative. La vie 
semble réduire au minimum ses manifestations extérieu- 
res, et il n'est plus jusqu'aux besoins eux-mêmes qui 
paraissent ne plus se faire sentir. Le myxœdémateux n'a 
plus faim, n'a plus soif. C'est un hibernant; tout son 
être est en sommei). 
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Assurément, Messieurs, ce tableau du myxœdémateux 
apathique et isolé du monde extérieur se réalise, mais 
peut-être se réalise-t-il à la période ultime, à Tétape de 
déchéance totale, de cachexie généralisée. Mais, en fait, 
il ne se présente qu'assez exceptionnellement aussi in- 
tense, poussé aussi loin. 

Voyez ce qu'offre notre malade, myxœdémateuse depuis 
dix ans bientôt: Ttirticulation des mots est nette, rapide, 
la phrase est bien venue, adéquate à la pensée et la tra- 
duisant, rapide et immédiate. La pensée elle-même se for- 
mule vite, la mémoire est parfaite, les souvenirs trèsicon- 
servés. 

A part quelques démangeaisons, des sensations anor- 
males de froid, la sensibilité est intacte, tant générale 
que sensorielle. 

La motilité est intacte : la force motrice est un peu 
diminuée peut-être. Mais le muscle réagit bien à Texci- 
tabilité électrique, qui n'est troublée ni quantitativement 
ni qualitativement. Les réflexes, parfois diminués, ne 
sont pas abolis. 

Admettez donc, qu'en certains cas, l'apathie sensorielle 
et l'inertie motrice sont la cause unique de l'apathie et 
de l'inertie psychique, admettez même que le myxœdé- 
mateux soit un hibernant, un dormeur, mais ne généra- 
lisez pas à tous les cas, puisque, sous vos yeux, vous avez 
une exception très nette. 

Le pouls est petit, dépressible, difficilement percep- 
tible sous Tadiposité du poignet. 
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La température, chez les myxœdémateux, prise dans 
Taisselle, est moins élevée qu'à la normale : elle oscille, 
chez notre malade, de 35*5 à Sô**?. 

On a trouvé le sang fluide, avec une richesse amoindrie 
quant à l'hémoglobine et aux globules sanguins. 

Nous avons recherché chez notre malade les modifica- 
tions urinaires. 

En dehors de tout traitement, les urines se sont mon- 
trées hypotoxiques. Leur quantité, en 24 heures, oscille 
entre 800 et 950 cent, cubes: elles tuent le lapin à la 
dose de 160 à 180 cent, cubes par kilo du poids du corps. 

Les qualités toxiques sont celles de l'urine physiologi- 
que: la mort se produit, après accélération et diminution 
des battements cardiaques et des mouvements pulmo- 
naires, myosis, exophtalmie, agitation, tentatives de pro- 
cursion, par coagulations intra-vasculaires. 

Voici, maintenant, ce que donne l'analyse, en dehors, 
bien entendu, de toute médication et la malade vivaht le 
régime toujours le même, pendant la durée des recher- 
ches. 

Je prends la moyenne des nombreuses analyses faîtes 
avec la compétence et le soin que mon collègue, M. le 
professeur agrégé de Girard, apporte en tous ces travaux: 

Quantité émise en 24 heures : 825 centimètres cubes. 

Densité: 1010. 

Réaction : acide. 

Urée: 15gr. 2. 

Acide urique: gr. 73. 

Acide phosphorique : Ogr. 50. 

Chlorures : 4gr. 

Acidité évaluée en HCl : gr. 89. 
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11 y a donc, d'une façon générale, dinninution très netle 
des principes constitutifs de l'urine, sauf pour Tacide 
urique excrété en quantité bien plus grande qu'à la nor- 
male: c'est donc bien un ralentissement dans l'élimina- 
tion de certains déchets, encore que vous ne puissiez en 
conclure que l'organisme du myxœdémateux est un or- 
ganisme à sang froid, brûlant peu, se rapprochant de 
celui d'un hibernant et traduisant cette vie ralentie par 
une absolue insensibilité et un état quasi léthargique. 

Les troubles gastro-intestinaux sont fréquents. Chez 
notre malade, ils se traduisent, comme c'est la règle, par 
de l'anorexie, de l'inappétence, une sensation vive de 
soif, de la paresse intestinale qui nécessite fréquemment 
les laxatifs et même les purgatifs. 

Les fonctions génitales, chez les myxœdémateuses en 
pleine vie génitale, sont troublées : il y a souventde Tir- 
régularité des règles et même de l'aménorrhée. 

Chez Daud..., c'est deux ans après la ménopause que 
s'est installé le syndrome. 

Je vous ai déjà dit que la glande thyroïde était absente; 
elle est, en effet, atrophiée dans tous les cas. 

111. Evolution. Durée. Terminaison. — Telle est, 
Messieurs, la période d'élat du syndrome. Vous serez 
fixés sur sa syraptomatologie quand vous saurez que le 
début en est insidieux et progressif. Bien qu'on le rap- 
porte au froid, à une émotion, c'est bien souvent le 
hasard, avec uneadjuvance trouvée après coup, qui intri- 
gue le malade et l'amène à consulter. 

L'insuffisance cérébrale peut, d'après les auteurs, 
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masquer le myxœdème : on chercherait, dans ces cas, 
une vésanie, et Ton découvrirait le syndrome. 

La durée peut être longue, entrecoupée de rémissions, 
et la terminaison fatale peut se produire par tabès myxœ- 
démateux, ou encore par complications rénales, cardia- 
ques ou pulmonaires. 

En quelques cas, on a observé des guérisons. 

Cliniquement donc, le myxœdème se présente avec un 
aspect assez particulier, ce qui vous permettra de le dé- 
pister aisément, au moins quand il sera complet. 

Dans les cas frustes, vous pourriez avoir quelque dif- 
ficulté. 

Quelles sont donc les manifestations qui peuvent prêter 
à confusion? 

IV. Diagnostic. — C'est d'abord Véléphantiasis. Or, 
Téléphantiasis est généralement limité à un membre et 
réalise des altérations très profondes du derme et de 
Tépiderme. 

C'est encore Vadéno-fibromatose, ce syndrome curieux 
qui se traduit par des lipomes symétriques. Mais ici, en 
dehors des masses adipeuses ou fibreuses, la peau inter- 
vallaire est saine, non infiltrée. 

C'est encore la sdérodermie. Ici, les téguments sont 
indurés et rétractés, les traits sont amincis, les extré- 
mités effilées. 

Ce sera Vacromégalie. Or, Tacromégalique a un sque- 
lette démesurément développé et exclusivement aux extré- 
mités, le menton est toujours très hypertrophié et pro- 
gnathe. La peau n'est point dure et résistante, mais molle 
et flasque. 
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Ce sera enfin Vœdème brightique ou cardiaque^ mais 
c'est un œdème dépressible, laissant des godets aux 
points pressés, blanc, lisse et qui ne saurait donner le 
change. 

Le grand caractère diagnostique, c'est l'intégrité du 
système osseux : pas d'hypertrophie, pas d'exostoses, pas 
de raréfaction osseuse chez le myxœdémateux, et c'est 
ainsi que vous le distinguerez des ostéopathiques. 

La radiographie vous rendra de très grands services 
et fixera souvent le diagnostic. Elle seule lèvera tous les 
doutes. C'est un moyen excellent, auquel vous recourrez. 
Je vous présente ici de très belles radiographies obtenues 
au Laboratoire de MM. Imbert et Bertin-Sans, et qui 
sont prises à travers notre malade. C'est une application 
de la découverte de Rœntgen, et qui est fort heureuse, 
vous en conviendrez. 

En ce point de notre étude, nous connaissons le syn- 
drome myxœdème, nous savons le différencier, le distin- 
guer de ce qui n'est pas lui. 

Mais, nous ne pouvons encore porter qu'un diagnostic 
symptomatique, diagnostic que vous m'entendez tous 
les jours, au lit de nos malades, qualifier de diagnostic 
incomplet, de diagnostic insuffisant et d'attente. 

Essayons donc d'aller plus avant. La chose est impor- 
tante. Un diagnostic doit toujours s'efforcer d'avoir une 
couleur thérapeutique. Or, en l'espèce, un diagnostic 
étiologique est-il possible? Le diagnostic pathogénique 
l'est-il aussi? 

V. Étiologie. — Une chose hors de conteste. Messieurs, 
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c'est que le syndrome myxœdème traduit le fonctionne- 
ment insuffisant, nul ou troublé de la glande thyroïde. 

Je ne puis m'étendre longuement sur ce sujet. Je dé- 
sire néanmoins, d'un trait rapide, l'esquisser devant vous. 

a) L'expérimentation chez l'animal, chez le singe, a 
fixé les faits suivants : 

Horsley, Schiff, Alberloni, d'autres physiologistes, pra- 
tiquent l'extirpation de la thyroïde. Ils constatent ensuite, 
chez l'animal, du refroidissement des extrémités, une 
infiltration généralisée et très marquée des tissus cellu- 
laires par de la mucine, un abaissement delà pression 
vasculaire, une parésie généralisée, de l'apathie, de la 
torpeur. N'est-ce pas là toute la symptomatique du 
myxœdémateux ? 

b) Et la clinique vient confirmer l'enseignement du 

laboratoire. Reverdin, Kocher, Bardeleben, Billroth 

ont extirpé la thyroïde chez l'homme. 

Or, deux ou trois mois après la thyroïdectomie, leurs 
opérés se plaignent d'éprouver une sensation de pesan- 
teur, de faiblesse, de lassitude généralisée ; ils ont froid 
aux extrémités; le visage devient infiltré et bouffi; les 
mains, les pieds s'épaississent, deviennent pachydermi- 
ques. Bientôt, sous l'envahissement de ce tissu, qui s'étend 
et s'infiltre partout, les mouvements sont lents, pénibles, 
maladroits. La sensibilité, la motilité, les réflexes médul- 
laires et cérébraux perdent de leur vivacité et de leur 
énergie. 

C'est donc un fait indiscutable que l'ablation intégrale 
de la thyroïde entraîne le syndrome myxœdémateux. 



188 DU MTXOEDÈME 

Restait la contre-expérience : s'il est vrai que la sup- 
pression de la thyroïde fait le myxœdème, le myxœdème 
disparaîtra en remettant dans l'organisme la thyroïde 
enlevée. 

Or, Schifî, Colzi... font préalablement une greffe 
thyroïdienne et ne voient pas, après ablation de la 
thyroïde, survenir le myxœdème. 

Gley, Vassale..., injectent àTanimal du suc thyroïdien 
après ablation de la glande, et l'animal ne réalise pas le 
myxœdème. 

C'est donc bien que la cause du myxœdème est dans la 
thyroïde. 

VI. Hypothèses PATHOGÉNiQUES.— Par quel mécanisme 
la thyroïde exerce-t-elle cette influence sur l'organisme ? 
Neutralise-t-elle un poison quelconque? Introduit-elle 
dans nos humeurs et nos tissus un principe inconnu et 
indispensable ? Le myxœdème est-il dû à son fonction- 
nement incomplet, à sa sécrétion interne, insuffisante, ou 
nulle, ou perturbée? 

Nous ne saurions répondre à ces questions, nous ne 
connaissons quasi rien de ce glandule de 20 grammes qui 
tient une si grande place dans notre économie. 

Les hypothèses, comme bien vous pensez, ne manquent 
pas : 

1** Colzi, Ragowistch, Fano, Zanda... ont pensé que 
la thyroïde sécrétait un principe, une sécrétion capable 
de faire subir au sang une profonde modification chi- 
mique. 
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a) La sécrétion thyroïdienne enlèverait au sang cer- 
tains principes. 

b) Elle transformerait, transmuterait certains autres 
principes. 

c) Elle produirait un quid ignotum d'essence biologi- 
que, vitale, utile au fonctionnement physiologique du 
système nerveux, et équilibrateur de la nutrition géné- 
rale. 

2** On est allé plus loin encore, et les investigations 
hardies de Notkine, de Baumann... ont isolé dans la 
sécrétion thyroïdienne des produits complexes et antago- 
nistes. 

La thyroprotêidey qui est une albumine toxique, fabri- 
quée par l'organisme, est déversée dans le sang et trans- 
formée, neutralisée dans le sang par la sécrétion 
thyroïdienne. 

Les substances neutralisantes seraient, pour Baumann, 
la thyroiodine, l'iodothyrine. 

L'introduction des glandules parathyroïdiens dans la 
question a augmenté les difficultés et compliqué encore 
la série des hypothèses. 

C'est donc, Messieurs, une pathogénie incomplète, qui 
s'édifie lentement, grâce à la chimie biologique et à l'ex- 
périmentation. 

J'ai déjà dit, à ce sujet, à propos du syndrome de Ba- 
sedow, que l'étiologie était plus précise que la pathogé- 
nie. La thyroïdite antérieure, toxique, infectieuse, auto- 
toxique, dyscrasique, toxi-infectieuse, est indispensable 
pour troubler la sécrétion thyroïdienne et créer plus tard 
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le syndrome basedowien, ou le syndrome myxœdéma- 
leux. 

En effet, Messieurs, que trouvez-vous si vous grou- 
pez et réunissez les conditions étiologiques du myxœ- 
dème ? - 

!• D'abord, et en très grand nombre, les maladies 
infectieuses aiguës, l'érysipèle (Mendel), le rhumatisme 
articulaire aigu (Hadden)..., labacillose, Tinfeclion éber- 
thienne, des infections fébriles gastro-intestinales, des 
infections innominées que traduisent les réactions lym- 
phatiques et ganglionnaires. 

Notre malade rentre dans cette catégorie de myxœdé- 
mateuses à étiologie infectieuse. Elle réalise, en effet, à 
plusieurs reprises, du rhumatisme articulaire aigu, po- 
lyarticulaire, fébrile, affection cyclique, vraisemblable- 
ment épidémique et microbienne. Dès l'âge de 10 ans, 
elle fait une première infection rhumatismale ; à 24 ans, 
mise à mal par une quatrième grossesse, une nouvelle 
infection rhumatismale, celle-ci de très longue durée et 
qui, pendant longtemps, l'immobilise au lit, avec des re- 
tentissements sur tout l'organisme. 

2* Vous retrouvez ensuite, quasi sur le même plan 
quant à la fréquence, les infections chroniques, et. en 
tête, dominant, la syphilis (Kœhler, Porpelow) et la ba- 
cillose de Koch. . 

3** Kœhler a cité Tactinomycose. 

4° Les auto-intoxications, réalisées du fait de pertur- 
bations humorales acquises ou héréditaires, jouent un 
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rôle important. Vous voyez, en effet, le syndrome se 
montrer aux étapes de la vie, où se font les viciations et 
les déviations humorales et organiques, la puberté, 
l'instauration menstruelle, la cessation des règles. 

Charrin a démontré que les modifications organiques 
delà grossesse étaient profondes, générales, qu'elles fai- 
saient fléchir les défenses vitales, amoindrissaient la 
résistance aux agents exogènes et endogènes pathogè- 
nes..., et nous voyons notre myxœdémateuse faire sept 
grossesses et réaliser son myxœdème après la dispari- 
tion des règles. 

Je conclus donc. Messieurs, que Tétiologie vraie du 
syndrome myxœdème, comme celle du syndrome base- 
dowien, réside dans un processus sclérogène,atrophique, 
perturbateur de la glande thyroïde, processus créé par 
l'infection aiguë ou chronique, la toxi-infection, les auto- 
intoxicafions. 

Ce n'est donc que d'une façon très latérale, indirecte 
et contingente, que le myxœdème est reconnu comme 
une maladie du système nerveux. Il me paraît plus ra- 
tionnel et plus conforme aux données scientifiques de 
considérer ce syndrome comme une manifestation d'une 
perturbation humorale, au même titre que lagoutte, l'obé- 
sité. Ce n'est que secondairement que le névraxe est 
atteint, et il peut ne pas être atteint. Je vous en montre 
aujourd'hui un remarquable exemple. Certes, je ne veux 
point déclarer nul le rôle du système nerveux ; ne sa- 
vons-nous pas, en effet, quels retentissements et quel- 
les parentés font naître les maladies générales, acquises 
ou héréditaires, la goutte, l'alcoolisme, le saturnisme, 
l'obésité, sur le système nerveux ? 
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Lui, le grand régulateur de la vie fonctionnelle et or- 
ganique, réagit vis-à-vis des poisons humoraux ; ses 
fonctions de régulation et d'équilibre sont rompues, la 
fédération et la hiérarchisation des appareils et des élé- 
ments anatomiques n'est plus respectée. C'est toujours le 
système nerveux qui distribue la tâche à tous les appa- 
reils, à tous les viscères, à toutes les cellules, qui com- 
mande le rôle et la destinée de chaque organite, qui 
arrête les empiétements d'un système fonctionnel ou 
secoue l'apathie et la torpeur d'un autre. 

Eh bien, Messieurs, dans le syndrome myxœdème, 
cet équilibre est rompu, la désharmonie nutritive éclate, 
mais le primum movens de cette rupture, de ce déséqui- 
libre, c'est l'intoxication thyroïdienne, et non pas le sys- 
tème nerveux, c'est le fonctionnement anormal, vicié, 
perturbé, insuffisant de la glande seule. 

Et c'est pour ce motif que notre thérapeutique, si elle 
veut être rationnelle et utile, s'adresse non pas au sys- 
tème nerveux, mais à l'insuffisance thvroïdienne. 

VII. Thérapeutique. — Que nous enseigne, en effet, la 
thérapeutique? 

Déjà, Lannelongue, Legroux, avaient, par lagreffe thy- 
roïdienne, obtenu de considérables améliorations, mais 
de courte durée. 

De même encore, Bouchard, Murray... avaient eu de 
bons résultats par Tinjection sous-cutanée de suc thy- 
roïdien, résultats, ici encore, passagers et transitoires. 

Vous constatez vous-mêmes combien est heureuse et 
bienfaisante l'ingestion du corps thyroïde frais de mou- 
ton chez notre malade. 

Le 6 février, j'ai soumis cette myxœdémateuse de 
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84 kilogr., impotente et «carrée des épaules, grasse de la 
nuque et du cou, obèse du ventre, lourde à la croupe, 
énorme aux seins», à la cure thyroïdienne. 

Elle prend 2 grammes de thyroïde fraîche pendant 
4 jours de la semaine, s'interrompt le 5% le 6* et le 7* 
jour, et recommence ensuite le cycle, que nous avons 
cessé pendant 15 jours, à la suite d'un embarras gastri- 
que fébrile du 10 au 25 avril, pour reprendre ensuite. 
Or, Messieurs, Daud... ne pèse plus que 78 kilogr. à 
la date du r*" mai, ayant perdu 6 kilogr. en 4 mois. 

La face perd de son infiltration, les yeux se montrent, 
les mains sont moins envahies ; elles deviennent plus 
adroites et les travaux de couture et de tricot sont main- 
tenant possibles. 

Les membres supérieurs, allégés, peuvent être mobi- 
lisés plus aisément et atteindre la tête. Les mêmes 
améliorations sont très sensibles aux membres inférieurs 
et au tronc : la malade se relève seule, elle écarte ses 
jambes proboscidiennes, elle s'essaie à se tenir debout 
sans appui. 

L'amélioration est très nette, très sensible. 
Sous rinfluence du traitement, de profondes modifica- 
tions se sont produites dans le syndrome urinaire. 

La toxicité de l'urine, très faible, comme je vous Tai 
dit, en dehors de toute médication, s'est élevée. L'urine 
tue maintenant à la dose de 66 cent, cubes par kilogr. du 
poids du corps du lapin. 

Les qualités toxiques n'ont pas varié. 
Les principes excrémentiels sont profondément modi- 
fiés : ils sont généralement très augmentés. 

La quantité d'urine des 24 heures est diminuée: elle 
varie de 375 cent, cubes à 675 cent, cubes. 

13 
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La densité de Turine oscille entre 1024 et 1026. 

La réaction a toujours été acide. 

L'urée excrétée varie entre 17 cent, cubes et 24 cent, 
cubes. 

L'acide urique, toujours augnaenté, est respectivement 
de 0.73, 0.85, 0.87, 0.98, Igr.ll. 

L'augmentation de l'acide phosphorique estmoins nette: 
nous notons 1.95, 1.98, 1.98,2gr., 2gr.03. 

Les chlorures diminuent ou sont égaux à ceux qu'elle 
excrétait avant tout traitement, de 11 gr. 6 à 12 gr. 4. 

L'acidité en acide chlorhydrique a toujours été aug- 
mentée de 0.89 à 2 gr. 10. 

Ces résultats sont très encourageants. La malade se 
reprend à espérer, et avec une grande foi, elle se soumet 
à son traitement. Or, chez elle, ce traitement est admi- 
rablement supporté. Nous n'avons jamais noté de cépha- 
lalgie, d'insomnies, de douleurs dans les membres, de 
vomissements. Peut-être cependant devons-nous mettre 
sur le compte de l'ingestion thyroïdienne l'atteinte gastro- 
inleslinale du mois d'avril. Nous surveillons très atten- 
tivement le cœur. Vous redouterez, en effet, lacardial- 
gie, la tachycardie, la syncope. 

VIII. Conclusions. — Si, maintenant. Messieurs, jetant 
un coup d'œil en arrière, sur l'histoire du myxœdème 
que cette malade m'a fourni l'occasion de vous rappeler, 
j'essaie de dégager quelques conclusions précises de 
cette étude, il me paraît que vous pouvez accepter les 
conclusions suivantes: 

1. Le myxœdème n'est pas une maladie. C'est un syn- 
drome anatomo-clinique. 
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Cliniquement, il est caractérisé par rinfiltration mu- 
coïde de la peau et des muqueuses, l'asthénie et Taffai- 
blissement de toutes les fonctions organiques, à des 
degrés divers, et surtout, la déchéance et l'apathie extrême 
des fonctions de la nutrition. 

Anatomiquement, il est caractérisé par des lésions de 
la glande thyroïde, qui atteignent les cellules sécrétantes 
de cette glande. C'est un syndrome avec des types clini- 
ques variables suivant Tâge (myxœdème infantile, myxœ- 
dème de Tadulte), suivant les lésions de la thyroïde dans 
le temps et l'espace (myxœdème opératoire, myxœdème 
des goitreux), mais ayant toujours mêmes lésions et 
même substratum symptomatique. 

2. Le syndrome myxœdème traduit un trouble, une 
perturbation de la nutrition. Celle viciation nutritive est 
primitive, et non secondaire à une lésion du système ner- 
veux. Elle est parente des affections générales, telles que 
l'alcoolisme, la goutte, les diathèses 

3. L'étiologie, infectieuse, aiguë ou chronique, humo- 
rale, toxi-infectieuse, toxique, est toujours constante. 

4. La thérapeutique pathogénique, par l'ingestion du 
corps thyroïde, a pour but de suppléer à Tinsuffisance 
sécrétoirede la glande. Elle donne d'excellents résultats, 
mérite d'être attentivement surveillée et semble pouvoir 
mènera lacutalion définitive. 

Elle constitue ainsi un gros argument en faveur de la 
théorie, qui fait du syndrome un trouble nutritif généra- 
lisé, créé de toutes pièces par l'annihilation soudaine et 
précoce, ou lente et tardive, de toute sécrétion thyroï- 
dienne. 
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DU SYNDROME CRISES GASTRIOUES 



I. Fréquence du syndrome chez les ataxioues. — /" exemple 
clinique : crises gastriques chez une tabétique à la période 
d'état. ^"'* exemple clinique : crises gastriques chez un tabé- 
tique à la période prœataxique. Description de la crise dans 
ces deux cas personnels. 

II. Historique. — Topinard et Delamarre. Explication patho- 
génique de Delamarre. Description de Charcot. Travaux de 
Fournier. Ces auteurs ont surtout étudié les crises gastriques 
des tabétiques, 

Rosenthal, iMathieu... et les crises gastriques des hystériques. 

Vomissements périodiques et crises gastriques essentielles 
de Leydeti et Œttinger, 

Syndrome de Reichmann et travaux de Devic, Bouveret, 
Boas. 

Rùle de Tectasie gastrique pour ScArciôer, de» sténoses pylo- 
riques et sous-pyloriques pour Hayem. 

III. Description clinique. — !• Douleurs : leurs caractères. 
T Vomissements : leurs caractères. Étude chimique des ma- 
tières vomies : travaux de Sahli, Rosenthal, Hoffmann. 

S^ Dépression nerveuse. Asthénie : ses variétés, 
i* Périodicité des crises : ses caractères. 
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IV. Les crises symptôme proeataxique : Exemple clinique per- 
sonnel. — Les crises symptôme de la période d'état et même 
de la période cachectique : 2^^ exemple clinique personnel, 

V. Marche. Évolution. Durée. Formes anormales. — On peut 
mourir de par les crises gastriques ( Vulpian). Formes : a) dou- 
loureuse; 6) algide; c) vomiturique; d) crampoïde. 



Messieurs, 

Parmi les phénomènes viscéraux qui peuvent être réa- 
lisés chez les alaxiques, les plus fréquents sont ceux dont 
Testomac est le siège. Ces symptômes remarquables, 
Charcot les a désignés sous le nom de crises gastriques. 

I. — Vous les avez vus, maintes fois, au cours de nos 
visites. Cesjours-ci encore, vousvoussouvenez du specta- 
cle dramatique que nous offrait la malade du N° 1 de la 
salle Sainte-Marie. Nous l'avons trouvée, pâle, anxieuse, 
en proie à d'incessants vomissements. Elle se plaignait 
de douleurs atroces, qui partaient des aines, remontaient 
dans l'abdomen, et s'irradiaient dans la région épigastri- 
que et la base du cou. Un malaise profond, des troubles 
vertigineux, une angoisse terrible accompagnaient la 
vomiturition d'un liquide bilieux, qui nous parut teinté 
de sang. 

La malade, inquiète, torturée, nous put dire qu'elle 
était « en vomissements depuis la veille ». 

Brusquement, sans qu'elle ait rien éprouvé au niveau 
des membres, sous l'efTort qu'elle faisait pour aller à la 
garde-robe, elle eut un tiraillement atroce dans le bas- 
ventre, une sensation comparable à celle qu'aurait pro- 
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duite, dans Tintestin et le rectum, la mobilisation rapide 
d'un corps enflammé. 

Cette crise, à début rectal, fut suivie de la généralisa- 
tion douloureuse aux aines et aux lombes, de l'ascen- 
sion, au sternum et au cou, de palpitations angoissantes 
du cœur, et enfln, brusquement, de vomissements inces- 
sants. 

La malade nous dit que les crises survenaient fré- 
quemment, généralement de la même façon: c'étaient 
toujours des douleurs rectales, ou péri-rectales qui les 
amenaient. Elles duraient deux, trois jours et disparais- 
saient ensuite sans laisser de traces. Dans l'intervalle 
des accès, les fonctions stomacales s'accomplissaient d'une 
façon très régulière. 

Le 10 juin 1895, j'observais, au N*" 33 de la salle Fou- 
quet, un. malade entré, depuis le 25 avril, dans le service 
de M. le professeur Grasset, dont j'avais l'honneur d'être 
alors l'interne. 

Cet homme venait réclamer des soins pour atténuer 
des crises douloureuses et périodiques, localisées à la 
région épigastrique. Il répondait très clairement à mes 
questions. Tout d'un coup, il s'interrompt, il porte brus- 
quement les deux mains au niveau du ventre. Il crie que 
quelque chose lui tord le ventre, monte et l'étouffé; il a 
un brouillard devant les yeux. 

Il s'élend dans son lit, ferme les yeux, place son bras 
sous la tête ; le cou et la colonne dorsale sont rigides et 
tendus en avant. 

Il fléchit les jambes et les cuisses, les pieds restant sur 
le lit. Et immédiatement, commence un curieux mouve- 
ment de balancement rythmique. Le bassin se soulève 
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régulièrement et oscille régulièrement à droite et à gau- 
che. Les membres inférieurs, fléchis, suivent le mouve- 
ment, pendulaire et égal. En même temps, du poing 
gauche, le malade, toujours avec cadence et rythme, 
frappe la région épigastrique, immédiatement au-dessous 
des fausses côtes gauches 

Au bout de dix à douze minutes, il s'arrête, étend les 
jambes, se courbe en arc : les bras vont à la recherche 
des pieds, les mains s'appuient sur la barre transversale 
qui est au pied du lit ; la tête est enfoncée entre les épaules 
et fait effort pour se placer entre les jambes. Le malade 
est complètement en cercle, la colonne vertébrale décri- 
vant une courbure à concavité antérieure 

Cette phase dure cinq minutes et s'interrompt par l'ap- 
parition de vomissements. 

Les vomissements, alimentaires et bilieux d'abord, 
sont ensuite noirâtres, marc de café... En même temps 
qu'il vomit, des douleurs fulgurantes, pongitives, arden- 
tes, lancinantes, se montrent dans les membres inférieurs 
et au thorax. Le cœur se met à battre douloureusement 
et très vite. Le front et tout le corps se couvrent de 
sueurs 

La crise prend fin à 6 heures du soir, et immédiate- 
ment le malade, quelques minutes avant quasi moribond, 
avale une côtelette, plaisante et a l'apparence de la plus 
solide santé ! 

Ce sont là. Messieurs, deux exemples de crises gastri- 
ques chez les tabétiques, de ce syndrome que caractéri- 
sent : 

a) Les douleurs fulgurantes ; 

b) Les vomissements incoercibles. 
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Je voudrais, à l'occasion de ces deux malades, étudier 
avec vous le syndrome, vous le montrer tel qu'il se pré- 
sente en clinique, tel que vous le retrouverez dans votre 
pratique ; je voudrais vous montrer ensuite que cette 
symptomatologie, si multiple, n'a pas uneéliologie et une 
pathogénie univoques et toujours les mêmes. Je voudrais 
enfin vous convaincre que les rapports et les points de 
contact des maladies nerveuses et des gastropathies sont 
multiples, exacts, mais de mécanisme obscur et d'anté- 
riorité causale très discutée, 

II. — Encore que l'historique des questions pratiques 
que je soulève devant vous soit généralement très court, 
je dois, ici, vous dire un mot des phases successives qu'a 
parcourues le syndrome crises gasMques. 

C'est à Topinard et à Delamarre qu'on fait remonter le 
mérite d'avoir, les premiers, parlé de tels troubles dans 
Tataxie locomotrice. 

On trouve, en effet, un certain nombre d'observations 
se rapportant directement à notre sujet dans Touvrage de 
Topinard (1864). L'auteur, cependant, ne regarde pas les 
vomissements comme un symptôme propre de la mala- 
die, mais comme une complication. «Plusieurs fois, dit-il 
encore, les vomissements ont été mentionnés sous forme 
d'attaques au début, vers la fln, ou, çà et là, dans le cours 
de la maladie». 

Topinard tente même une explication : « Il n'est pas 
douteux que les vomissements ne soient quelquefois liés 
directement, sinon à Taltération chimique de la moelle, 
dumoinsà une congestion aiguë actuelle de cet organe..., 
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d'autres fois, ils répondraient à une poussée morbide vers 
l'encéphale». 

Mais c'est encore à Charcot que nous devons la 
magistrale description des crises gastriques, qui a, depuis, 
servi de modèle à tous ceux qui ont voulu les rapporter. 

En 1872, il les peint d'une façon très vive, et ajoute 
quelques traits nouveaux, dans ses Cliniques de 1888- 
1889. 

C'est cette description de Charcot qui me servira de 
guide, comme elle dirige tous les auteurs dans l'étude 
symptomatique que j'entreprendrai. 

Dès ce moment, il était acquis que des crises stomacales, 
avec douleurs et vomissements, survenaient chez les tabé- 
tiques. 

Or, des crises de même ordre furent trouvées chez 
des hystériques^ des neuî^asthéniqueSy par Rosenthal, 
Mathieu... 

Vers 1887, Leyden décrivait sous le nom de «vomis- 
sements périodiques», un syndrome, caractérisé surtout 
par des crises de vomissements durant de quelques 
heures à quelques jours, et survenant à des intervalles 
plus ou moins éloignés, alors que les fonctions gastriques, 
en dehors de ces paroxysmes, restent absolument nor- 
males. 

Charcot pensa que «ces vomissements périodiques» 
étaient de nature et d'origine tabétique. 

«Depuis, dit (MUm^^v ( Des crises essentielles deLeyden^ 
1897), des faits analogues se sont multipliés, et il n'est 
plus possible, aujourd'hui, de ne plus admettre l'indépen- 
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dance du tabès et de certaines de ces crises gastriques, 
crises que Debove a appelées «essentielles» et dont 
plusieurs auteurs, Boas et Vagedes en particulier, ont 
rapporté ultérieurement des exemples» . 

Enfin, Messieurs, sous le nom de syndrome de 
Reichmann^ Bouveret, Devic, Riegel, Boas, Mathieu... 
ont décrit un ensemble clinique constitué par de Thyper- 
sécrétion continue ou intermittente, avec vomissements. 

Et, de même que les vomissements périodiques de 
Leyden sont devenus une entité morbide, une maladie 
autonome, de même lagastro-succorrhéedeReichmanna 
été considérée comme une entité nouvelle, maladie auto- 
nome, rattachable à un processus pathogénique univoque. 

Cette systématisation hâtive, cette tendance antiscienli- 
fique à vouloir créer, partout, des maladies nouvelles, par 
le seul tableau clinique, n'ont pas été sans rencontrer de 
nombreux et brillants adversaires. 

Schreiber en Allemagne, Hayem en France, n'admet- 
tent point l'autonomie de la maladie de Reichmann. 

Schreiber en fait une complication nécessaire de 
l'ectasie gastrique ; Hayem, précisant davantage, admet 
lui aussi l'ectasie gastrique, mais il la montre toujours 
liée à une sténose pylorique ou sous-pylorique. 

Hayem conclut ainsi : «En résumé, en voulant créer 
une sorte d'entité morbide, sans s'appuyer sur Tanatomie 
pathologique, on a mis sur un certain tableau clinique 
une étiquette de fantaisie, des faits avec autopsie démon- 
trant que ce tableau, d'ailleurs bien observé, est celui de 
la sténose pylorique ; l'étiquette est à changer». 

Telle est l'histoire des crises gastriques. L'accord n'est 
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donc pas fait. Nous verrons s'il est possible d'avoir une 
solution. 

III.— Je passe maintenant à la description delà crise 
gastrique, me laissant guider par Charcot et Marie. 

J'ai dit qu'en principe deux symptômes étaient carac- 
téristiques de la crise : les douleurs, les vomissements 
incoercibles. 

Les douleurs siègent au creux de l'estomac ; elles s'y 
tiennent localisées, ou bien, elles irradient dans les lom- 
bes, vers le cou, dans les flancs et le dos. Elles sont 
intenses, atroces, «dépassant ce qu'un être humain peut 
supporter». 

Le retentissement douloureux sur le cœur affole, cet 
organe ; des battements tumultueux, précipités, arythmi- 
ques, se produisent et s'accompagnent de sensations an- 
goissantes et pénibles. 

Les vomissements sont alimentaires, muqueux, glai- 
reux, bilieux, sanglants. L'aspect marc de café est tenu 
pour exceptionnel. Aux deux cas, partout cités, de Char- 
cot et Vulpian, je puis en ajouter un troisième: notre 
malade de la salle Fouquet a eu, en effet, à maintes re- 
prises, des vomissements noirs, marc de café. 

Les matières vomies sont d'abondance variable: tantôt 
quelques grammes à peine, ou la valeur d'un verre, 
même davantage. Du reste, la quantité varie, et non 
seulement suivant les malades, mais encore, chez le même 
malade, d'un moment à l'autre, d'une crise à l'autre. 

La composition des matières vomies a suscité de mi- 
nutieuses recherches. 
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Dès 1885, Sahli proclamait que la crise gastrique se 
jugeait et par rhypersécrétion et par Thyperacidité. 

Rosenlhal, en 1886, essaya d'établir la loi suivante : 
La quantité d'acide chlorhydrique est toujours augmen- 
tée au début des vomissements, elle diminue ensuite. 
Elle est ainsi, en moyenne, d'abord de 0.30, pour finir à 
0.10 à la terminaison de la crise. 

Or, vous savez que Richet a fixé à 0.174 la richesse 
chlorhydrique normale. 

Hoffmann, élève d'Erb, sans pouvoir vérifier la loi 
de Rosenthal, admit, néanmoins, qu'il y avait hypersé- 
crétion de suc gastrique et hyperacidité temporaire. 

Nous sommes donc loin d'être fixés sur ce point. Je 
reconnais qu'il est des parties obscures et des conditions 
multiples qui rendent plus difficile la solution. Sans 
parler de la technique qui est délicate, l'état de dilution 
plus ou moins considérable de l'acide, l'ingestion possible 
de poisons... rendent l'analyse variable. 

J'ajoute, enfin, qu'on a pu trouver de l'acide lactique 
en même temps qu'un excès d'acide chlorhydrique. 

Douleurs stomacales, ou encore cardialgiques, vomis- 
sements incoercibles, voilà les phénomènes principaux. 
Leur intensité, chez certains, peut déterminer une fai- 
blesse, une fatigue, une dépression nerveuse considérable. 

C'est là, pour les auteurs, un troisième caractère de 
la crise gastrique. 

Vous observez, ici, toute une série d'états voisins, qui 
vont de la simple lassitude, ou de l'indolence, voire de 
l'apathie et de l'indifférence du malade, à l'accablement, 
à la stupeur, à l'hébétude. 
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J'ai le souvenir très net d'un tabétique, qui, au sortir 
de sa crise gastrique, semblait obnubilé, sidéré et perdu 
en de vagues conceptions intellectuelles. Il ne répondait 
que par monosyllabes, ou ne comprenait pas. Son as- 
pect apeuré, inconscient, étonné, rappelait un peu Tépi- 
leptique qui, ses convulsions finies, demeure stupide et 
semble sortir avec peine d'un lourd et pesant sommeil. 

Il y a même plus, et ce passage de la crise à la vie 
normale, si souvent exempt de toute complication, peut 
parfois revêtir un appareil clinique dramatique, celui de 
Valgidîté cholérique. 

Exténué, brisé, le tabétique est étendu sans forces, il 
n'a plus l'énergie de se couvrir, de ' se mouvoir ; il se 
refroidit ; la peau devient glacée, livide, violacée : c'est ^ 

véritablement l'algidité cholérique. 

N'oubliez donc pas cette forme particulière et évitez 
toute confusion. 

Si, Messieurs, les crises gastriques tabétiques sont 
douloureuses, avec vomissements, affaiblissantes et as- 
thénisantes, elles ^oni périodiques. 

C'était, pour Charcot, le caractère essentiel, celui qui 
les marquait du stigmate tabétique. Or, ce même carac- 
tère, vous le retrouvez dans l'hystérie, vous le retrouvez 
dans les ectasies gastriques, dans le syndrome de Leyden, 
de Reichmann... La périodicité n'est donc pas exclusive. 

Mais cette périodicité a un complexus particulier: 
la crise gastrique, en effet, est essentiellement transi- 
toire, mobile, fugace. Elle survient tout d'un coup, à 
l'improviste ; elle dure 3, 4, 5 jours, rarement davan- 
tage. Elle s'exaspère à la moindre tentative d'alimenta- 
tion, d'ingestion solide ou liquide. Elle fait rage, et puis, 
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brusquement, comme par enchantement, disparaît. Le 
changement à vue est spontané, quasi instantané. Le 
moribond de tout à Theure, l'algide quasi cholérique, 
mange maintenant et sans incommodité d'aucune sorte, 
sans nul malaise. 

«Le passage, disait Graves, en 1842, d'un état mor- 
tel de nausées et de vomissements incessants à un senti- 
ment de faim impérieux, était soudain. Tout à l'heure, 
c'était un pauvre diable rejetant tout ce qu'il prenait, et 
souffrant horriblement des contractions gastriques les 
plus douloureuses. Une heure après, on le trouve man- 
geant n'importe quoi avec un appétit vorace et digérant 
tout avec la plus grande facilité». 

Ce spectacle, que le malade de la salle Fouquet nous 
a maintes fois offert et que je vous rappelais tantôt, vous 
l'avez vu se dérouler sous vos yeux, plusieurs fois, à nos 
visites du matin. Attachez à cette brusque cessation d'un 
état alarmant, à ce retour rapide au bien-être local et 
général, une très grande importance diagnostique. 

C'est qu'en effet, ni le syndrome de Leyden,ni le syn- 
drome de Reichmann, ni l'hypersécrétion continue de 
Schreiber par ectasie gastrique, ni les sténoses pylori- 
ques de Hayem, ne le présentent aussi net, aussi précis, 
aussi rapidement changeant. 

Il n'est guère que rhysiérie qui puisse simuler ce ta- 
bleau clinique, à moins qu'elle ne le réalise pour son 
compte personnel. Il est, du reste, soit dit en passant, 
une série de symptômes qui sont communs à l'hystérie et 
au tabès, tellement bien qu'il est difficile de faire la part 
des deux syndromes primitifs. C'est encore là une notion 
peu connue, d'étude récente, comme celle de touteis les 
associations névroso-névrosiques ounévroso-organiques, 
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que j'ai tenté de mettre au point ailleurs, dans un mémoire 
sur rhystéro-tabes. 

Vous connaissez maintenant l'allure clinique des crises 
gastriques tabétiques : vous êtes donc capables de les pou- 
voir reconnaître à leurs caractères et à leur allure. 

IV. — Ce n'est point là chose indifférente. Elles peuvent, 
en effet, être un des phénomènes prémonitoires, tout à fait 
primordiaux du tabès. Soit seules, soit accompagnées de 
fulgurations douloureuses aux membres ou au thorax, les 
crises gastriques peuvent être un symptôme de la période 
prœataxique. 

Le malade de la salle Fouquet éprouvait, à 24 ans, 
des douleurs fulgurantes en ceinture, au niveau du thorax. 
Presque en même temps, les crises gastriques s'instal- 
lent. C'est une douleur atroce qui enserre d'abord la ra- 
cine du thorax, un étau qui comprime le malade, jusqu'à 
l'anxiété. Au paroxysme, apparaissent les vomissements 
qui, une fois produits, peuvent persister toute une jour- 
née. La première partie des matières vomies est alimen- 
taire, bilieuse, muqueuse. La dernière, noire comme de 
la suie. Dès que les crises ont cessé, le malade digère 
très bien et même les aliments les plus indigestes. 

C'est bien là un exemple de syndrome gastrique prœ- 
ataxique. 

Du reste, le syndrome peut persister, durer et consti- 
tuer un des bons signes de la période d'état. C'est ce que 
démontre encore la malade de la salle Sainte-Marie: elle 
est à la période d'incoordination motrice. Chez elle, 
l'ataxie est telle qu'elle nécessite le séjour constant au lit. 
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Elle a une arthropathie coxo-fémorale gauche, avec un 
raccourcissement très marqué, des fractures sur le fémur 
et le tibia gauches. Les réflexes patellaires sont abolis : 
le Romberg, le giwing we ofthelegs^ l'Argill-Robertson, 
l'atrophie nacrée de la papille..., vous retrouvez tout le 
syndrome tabétique chez celte malade. Elle tend même à 
se cachectiser, les muscles s'atrophient; aux membres 
inférieurs s'est réalisé un symptôme bien curieux, sur 
lequel j'ai attiré votre attention, un pied bot particulier, 
le pied bot tabétique par hypotonie et atrophie muscu- 
laire, encore que la radiographie nous ait permis de re- 
trouver, dans ce pied bot, des ostéopathies et des arthro- 
pathies. 

Or, cette tabétique, grabataire etbientôt marasmatique, 
a des crises gastriques. Elles se présentent suivant le 
mode que je vous indiquais au début de cette leçon, 
apparaissent tous les 15 jours, durent souvent 3 ou 
4 jours. 

Les crises gastriques tabétiques sont donc bien un des 
symptômes les plus constants, les plus tenaces du tabès 
et qui se peuvent montrer "à toutes les étapes de la ma- 
ladie. 

Ceci me conduit, Messieurs, à vous dire quelques mots 
de la marche et de l'évolution de ce syndrome. 

V.— La marche se caractérise par ce seul fait que les 
crises sont intermittentes, périodiques. Brusquement, 
elles s'installent, durent de quelques heures à quelques 
jours, disparaissent. El, tous les8 jours, tous les 15 jours, 
tous les mois, voire tous les 6 mois, et même tous les 
ans, elles reparaissent et se constituent ainsi en un syn- 
drome cyclique, d'évolution très variable. 
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En effet, tantôt le cycle a des intermittences de plus en 
plus longues, les manifestations douloureuses et les vo- 
missements s'atténuent quant à la gravité, l'abondance, 
le nombre ; ils s'affaiblissent et finissent par disparaître. 

Tantôt, au contraire, telle la malade de la salle Sainte- 
Marie, le tabétique voit ses crises gastriques persister, 
ne rien perdre de leur acuité, se rapprocher même. Ainsi, 
on a vu des crises se produire sans intervalle appréciable 
de calme réparateur et de bienfaisant repos, et ces ma- 
nières de résolution subintrantes ont pu entraîner la mort 
dans le collapsus et l'algidité, ou le coma. 

Sachez donc que si la guérison et le retour à la santé 
sont fréquemment observés à la suite des crises gastri- 
ques, il est des cas où la mort, par asthénie et épuisement, 
a été constatée. 

Tel est, Messieurs, l'aspect clinique du syndrome et, 
j'ajoute, l'aspect habituel, classique, fréquent.. 

Il est, en effet, des formes anormales. Vous les retrou- 
vez décrites sous quatre appellations différentes. Ce sont 
successivement : 

A) Les types douloureux. 

B) Les types algides. 

C) Le type caractérisé parles vomissements. 

D) Le type crampoïde de Fournier. 

Ces types, vous le voyez, sont constitués suivant la 
prédominance dans la scène dramatique de tel ou tel 
symptôme. Celui qui est au premier plan et concentre 
tout désigne le type. 

Dans le type douloureux, les douleurs occupent quasi 

14 
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toute la scène. Irradiées dans des sens divers, elles simu- 
lent parfois des syndromes très variables : colique néphré- 
tique, colique hépatique. 

Généralisées et sans localisations nettes, elles reten- 
tissent sur toute Téconomie et prennent le masque d'un 
empoisonnement qui mettrait douloureusement à mal le 
patient. 

Le type algide, avec sa faiblesse généralisée, son 
asthénie profonde, son coma persistant ou passager, 
prend le masque de l'infection cholérique ou. de l'accès 
paludique pernicieux. 

Le type crampoïde de Fournier n'offre qu'une particu- 
larité intéressante, celle qui se traduit, et par des dou- 
leurs intenses avec exacerbations, et par des gaz, rendus 
sous forme d'éructations abondantes et critiques. 

Voilà donc une série de formes frustes, ou simplement 
anormales, que stigmatise la prédominance de tel ou tel 
symptôme. 

Je dois, en terminant, vous indiquer enfin que les crises 
gastriques ont été distinguées suivant leur durée : on a 
ainsi les formes courtes qui persistent quelques heures à 
peine, les formes longues, dont Buzzso^d rapporte un 
exemple paraxodal, qui ne dura pas moins de 9 mois. Ce 
sont Ifi des caractères variables, mais insuffisants pour 
mériter des appellations nouvelles. 

Les crises gastriques tabétiques offrent donc. Mes- 
sieurs, des caractères multiples. Il me semble que nous 
pouvons les grouper et parleur manifestation syraptoma- 
tique et par leur siège, etdire : les crises gastriques tabé- 
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tiques affectent le système nerveux tout entier, pris dans 
son ensemble, et l'innervation locale de l'estomac. 

L'atteinte de Testomac se répartit sur les nerfs sensi- 
tifsdu viscère qui réagissent par les douleurs violentes, 
paroxystiques que j'ai décrites, se répartit sur les nerfs 
moteurs qui réagissent par des phénomènes spasmodi- 
ques, des contractures douloureuses, actionne, enfin, les 
nerfs sécrétoires qui répondent à l'incitation par l'hyper- 
sécrétion intermittente et l'hyperacidité. 

L'atteinte du système nerveux, considéré comme un 
tout, pris en tant que régulateur et distributeur de la nu- 
trition et de l'énergie, crée enfin la dépression physique 
et psychique, l'apathie et la langueur, qui peuvent con- 
duire à son annihilation totale. 



DOUZIEME LEÇON 

DU SYNDROME CRISES GASTRIQUES 

(Suite) 



I. — ÉTiOLOGiE ET PATHOGÉNIE. Histoire Critique. 

A) Première période. Les crises gastriques ne sont pas une 
maladie autonome, une entité nouvelle : elles sont un syndrome. 

Syndrome de Beichmann (1882). Gastro-succon^hée Sivec ses 
deux formes : forme intermittente et forme continue. 

Crises gastriques périodiques essentielles de Leyden : exem- 
ple clinique emprunté à Œttinger. 

Gastroxynxis de Rossbach. 

Deuxième période. Le syndrome devient entité. Biegel en fait 
une maladie. Explication pathogénique. Rôle de Thyperchlo- 
rhydrie, de la rétention des matières amylacées et carbonées 
fermentescibles, de l'insuffisance motrice stomacale. 

De même Bouveret et Devic en France : ils ajoutent un qua- 
trième symptôme, la contracture du pylore. 

Troisième période. Cette systématisation, combattue au nom 
de la clinique, de la physiologie et de Texpérimentation par 
Schreiber en Allemagne et Hayem en France. Schreiber en fait 
un syndrome d'insuffisance motrice et de dilatation stomacale, 
Hayem un syndrome de sténose incomplète du pylore. Spasme 
fonctionnel pylorique : Robin. 
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B) Gastropathies et maladies du système nerveux. Beard et 
la neurasthénie . Charcot, Levillain: Importance de la prédis- 
position. 

II. ËTiOLOGiE. A) Gastropathies protopathiques. Gastrites de 
nature diverses. Sténoses pyloriques, ulcus, 

B) Maladies organiques du système nerveux, cerveau, moelle. 
Maladies fonctionnelles, névroses. 

C) Toxhémies : Empoisonnements endogènes ou exogènes, 
maladies humorales. 

III. — Conclusions. 



Messieurs, 

J'ai consacré ma dernière conférence à rhistoire des 
crises gastriques, d'une façon générale, et à la descrip- 
tion symptomatique d'un type moyen, le plus souvent net, 
celui qu'on rencontre dans le syndrome analomoclinique 
qu'est l'ataxie locomotrice progressive. Je vous en ai 
donné les formes frustes et la marche variable, et je vous 
montrais, qu'en somme, l'atteinte était profonde, qui 
amenait des réactions du système nerveux exclusivement 
viscérales, à côté de manifestations suscitées par l'ap- 
pareil nerveux tout entier. 

Jusqu'ici, Messieurs, c'est une pure et simple descrip- 
tion du syndrome que je vous ai donnée. 

Or, je ne cesse de proclamer que toute question de 
séméiologie doit se compléter, la définition donnée et 
l'extériorisation symptomatique décrite, doit se parfaire, 
en quelque sorte, par une double étude; 
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1. On doit se demander, en premier lieu, dans quels 
cas, par quels états, où, en quelles affections, se montre 
le syndrome en question. C'est l'étude étiologique. 

2. On doit chercher ensuite les conditions de produc- 
tion et de réalisation du syndrome, établir les rapports, 
les liens, les parentés des facteurs étiologiques, multiples 
souvent et disparates, et revenir ainsi au mécanisme de 
production. C'est V élude pat hogénique. 

C'est cette double étude que je vais entreprendre 
devant vous. Je ne puis que vous en donner une esquisse, 
que vous en tracer les linéaments. Nous nous heurtons, 
ici, en effet, à de mystérieux inconnus qui ne permettent 
pas de résoudre intégralement encore le difficile pro- 
blème. 

Je vous indiquerai donc Tétiologie et la pathogénie des 
crises gastriques et j'essaierai de vous donner une for • 
mule provisoire, d'attente, qui vous pourra permettre de 
concevoir les rapports que présentent les maladies du 
système nerveux — dont, en l'espèce, les crises gastriques 
ne sont que la traduction — et certaines gastropathies, 
dont la traduction encore ne peut être que le syndrome 
crises gastriques. 

J'emploie, Messieurs, cette appellation, qui me paraît 
plus juste que les dénominations exclusives, qui, elles, 
préjugent ce que nous recherchons, supposent les diffi- 
cultés pathogéniques vaincues, le problème résolu, et 
introduisent en nosologie des maladies nouvelles et des 
entités autonomes. 

Les crises gastriques sont-elles donc bien un syn- 
drome ? Les avis sont partagés et les opinions diverses. 
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Un historique rapide et, comme en raccourci, de l'histoire 
des gastropathies, en ces dernières années, vous montrera 
le bien fondé de ce que j'avance, en même temps qu'il 
fixera les points les plus importants et les plus saillants 
de l'étiologie et de la pathogénie de la question. 

En 1882, Reichmann constate que chez certains dyspep- 
tiques, dont Teslomac, la veille, avait été préalablement 
lavé et complètement vidé, la sonde de Kusmaul rame- 
nait, le matin, à jeun, un suc gastrique plus ou moins 
abondant, très acide et capable de digérer des matières 
albuminoïdes. 

Or, la physiologie classique de la digestion enseigne 
que l'estomac ne sécrète, s'il est sain, que pendant la 
phase de digestion. Le symptôme de Reichmann se diffé- 
rencie donc par une hypersécrétion chlorhydrique conti- 
nue, puisqu'elle se prolonge et se poursuit dans l'inter- 
valle des périodes digestives. 

Riegel et ses élèves. Boas, Ewald en Allemagne, 
Devic, Bouveret, Mathieu en France, retrouvèrent le 
syndrome de Reichmann, le décrivirent, le complétèrent, 
en firent une gastro-succorrhée avec deux formes : la 
forme continue et la forme intermittente. 

Dans la forme intermittente, l'hypersécrétion continue 
apparaît pendant une période qui peut être de quelques 
jours ou de plusieurs semaines. Puis l'estomac se calme, 
la sécrétion ne se montre plus qu'au moment des repas ; 
le malade entre dans une période d'accalmie jusqu'à la 
crise prochaine. 

Pendant les crises, des vomissements se produisent, 
très violents, très acides, la région épigastrique devient 
douloureuse. N'est-ce pas un tableau qui ressemble 
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beaucoup, en ses traits fondamentaux, à celui que pré- 
sentent les tabétiques ? 

Reichmann range dans le syndrome les vomissements 
hystériques, les crises gastriques du tabès, les vomisse- 
ments périodiques essentiels de Leyden, la gastroxynxis 
de Rossbach. 

Je n'ai pas à revenir sur les caractères des crises tabé- 
tiques. 

Je dois vous dire un mot des vomissements périodiques 
de Leyden et de la gastroxynxis de Rossbach. 

A) Les crises gastriques essentielles se caractérisent 
par des vomissements et des douleurs qui surviennent 
subitement, ne se reproduisent qu'à des époques plus ou 
moins éloignées les unes des autres ; la santé reste 
excellente dans leur intervalle et les fonctions digestives 
sont alors tout à fait normales. 

Voici, Messieurs, un exemple de ces crises que 
j'emprunte à OEttinger. 11 s'agit d'une femme de 32 ans, 
sans hérédité quelconque, mais ayant fait, à 17 ans, une 
dothiénentérie. Le premier caractère que présentent ces 
vomissements, c'est d'être intermittents. Ils durent 
24 heures, ou davantage, 2 ou 3 jours, et sont incessants. 
L'intolérance de l'estomac est absolue pour toute boisson 
ou aliment. Puis, peu à peu, les vomissements deviennent 
moins abondants et cessent entièrement, en même temps 
que la malade déclare se sentir tout à fait guérie et réclame 
instamment à manger. 

Sa physionomie, grippée, tirée, aux yeux excavés 
pendant la crise, reprend alors son aspect normal. Tout 
a disparu. 

La seconde particularité que nous notons, c'est que le 



DU SYNDROME GRISES GASTRIQUES 217 

vomissement survient non pas à la suite d'un repas, mais 
le plus souvent le matin, à jeun, pour durer ensuite un 
ou deux jours. Ce sont des vomissements purement 
aqueux, muqueux. Le liquide rejeté est d'abord incolore, 
puis, après quelques heures, il prend une coloration 
jaunâtre et souvent verdâtre ou brunâtre, parfois même 
presque porracée. C'est, en somme, un vomissement qui 
renferme une notable quantité de bile. Quoique essen- 
tiellement liquides, les matières vomies contiennent ce- 
pendant, parfois, de petits caillots de lait, car l'intolérance 
gastrique est telle que boissons et aliments sont immé- 
diatement rejetés par l'estomac en révolte. 

En outre, sans rien préjuger de sa constitution chimi- 
que, on peut dire que le liquide rendu est très certai- 
nement acide, car la patiente se plaint d'une sensation 
désagréable d'aigreur, de cuisson dans le pharynx et la 
cavité buccale, quand se produit le vomissement. 

Enfin, celui-ci est très abondant...., il y a une vérita- 
ble hypersécrétion de l'estomac. 

Au moment de la crise, les douleurs varient en inten- 
sité; cette femme nous dit qu'elle éprouve une sensation 
pénible au niveau de l'épigastre, mais que la douleur est 
très tolérable. C'est plutôt une sensation de pesanteur, 
de lourdeur, et le symptôme le plus pénible est constitué 
par la nausée. 

A d'autres périodes, les douleurs paraissent beaucoup 
plus vives, et les gémissements continus de la malade 
nous révèlent l'acuité de ses souffrances. 

Telle est la symptomatologie que présente le vomisse- 
ment : son intermittence, son abondance, due à l'hyper- 
sécrétion gastrique, sa disparition après un ou deux 
jours^ le retour rapide de la malade à la santé, l'inté- 
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grité des fonctions digestives et de l'appétit dans l'inter- 
valle des crises, voilà les principaux caractères qui lui 
donnent une allure clinique bien spéciale. 

B) La gastroxynxis de Rossbach se caractérise aussi par 
des vomissements et des douleurs. 

Il y a, en plus, une céphalée très vive par laquelle dé- 
bute la crise ; puis surviennent des sensations de brû- 
lure, de chaleur à Tépigastre, et enfin des vomissements 
aqueux contenant une proportion considérable d'acide 
chlorhydrique. 

La gastroxynxis apparaît surtout chez les adolescents 
et les sédentaires : intermittente et critique, elle est réa- 
lisée à la suite de fatigues intellectuelles, d'excès céré- 
braux de tout ordre. 

Voilà donc, constitué cliniquement, ce syndrome, mani- 
festation d'afTections multiples et causé, d'après Reich- 
mann lui-même, par un état d'excitation des nerfs sécré- 
toires de l'estomac. 

Remarquez bien que Reichmann reste sur le terrain 
de la séméiologie pure et qu'il ne fait pas de cette gas- 
tro-succorrhée, qu'est au total le syndrome nouveau, une 
maladie spéciale, une entité autonome. 

C'est Riegel qui, en Allemagne, considéra, le premier, 
vers 1892, le syndrome comme une maladie à part et 
qui essaya d'en donner une explication pathogénique. 
Cette explication est la suivante : sous une influence ner- 
veuse mal déterminée, apparaît une hyperchlorhydrie 
simple. Cette hyperchlorhydrie, primitivement inter- 
mittente et paroxystique, devient continue et ralentit ainsi 
les digestions. 
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Or, la teneur exagérée en acide chlorhydrique du li- 
quide gastrique arrête Taction de la salive, neutralise 
les propriétés digestives et fermentescibles des liquides 
salivaires et gastriques, laisse intactes certaines matières 
alimentaires. Celles-ci, non digérées, s'accumulent dans 
Testomac, le distendent peu à peu, affaiblissent ses mus- 
cles par Tefifort constant. 

Or, Tacide chlorhydrique, même en excès, n'empêche 
point que des bactéries exogènes, apportées par l'alimen- 
tation, ne se puissent développer et pulluler dans ces ré- 
sidus stomacaux : des fermentations vicieuses, des diges- 
tions nouvelles, des produits gazeux et liquides vont naître 
de cette pullulation active de microorganismes nombreux. 

Ectasié, l'estomac va se distendre encore sous la pous- 
sée des gaz et user encore, sous l'excitation constante des 
matériaux stagnants, sa musculature affaiblie. 

Et ainsi ces trois termes : hyperchlorhydrie constante, 
rétention des matières amylacées et carbonées qui en- 
trent en fermentation, insuffisance motrice par contrac- 
tions trop fréquentes du muscle stomacal, sous l'effort 
des produits anormaux, œuvre de la vie bactérienne, 
deviennent, pour Riegel, la caractéristique de la maladie 
nouvelle. 

En France, dès 1891, plus tard en 1893, Bouveret et 
Devic admettent, à leur tour, une gastro-succorrhée à 
double forme, continue ou intermittente. 

Ces auteurs, les premiers en FVance, isolent la forme 
intermittente, en font une entité nouvelle et, comme 
Riegel, lui donnent l'appellation de maladie de Reich- 
mann. C'est bien, en effet, pour eux, une hypersécrétion 
protopathique, non symptomatique, primitive, consti- 
tuant, à elle seule, toute la maladie. Mais, tandis que les 
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trois termes: hyperchlorhydrie, rétention des amylacées 
et fermentations gazeuses, atonie de la musculature gas- 
trique font, pour Riegel, toute la maladie, Bouverel et 
Devic ajoutent un quatrième facteur qui vient accroître 
encore l'intensité du syndrome. 

Ce facteur, c'est \di contracture du pylore. En effet, la 
sécrétion constante et abondante du suc gastrique hyper- 
acide détermine des troubles réactionnels par irritation 
de la muqueuse. La muqueuse, excitée, actionne un réflexe 
qui fait la contracture du pylore, et ainsi se crée un nou- 
vel obstacle à l'évacuation de l'estomac, un nouvel obs- 
tacle qui aggrave la rétention et facilite l'ectasie par pa- 
ralysie motrice. 

La maladie de Reichmann a donc droit de cité en no- 
sologie : elle a sa symptomatologie, sa pathogénie, voire 
son anatomie pathologique, tout entière décrite par Bou- 
veret. 

Cette systématisation hâtive fut vivement combattue 
tant en France qu'en Allemagne. 

Je ne saurais entrer, Messieurs, dans de trop longs 
détails. Il est pourtant indispensable que vous sachiez 
combien formelle et précise est l'opinion de Schreiber, 
appuyée sur Texpérimentation et la physiologie : 

1. Schreiber démontre, d'après la physiologie, l'expé- 
rimentation, les recherches faites sur l'homme, que la 
sécrétion du suc gastrique est constante, continue, qu'il 
existe toujours, à jeun, une quantité plus ou moins grande 
de liquide acide dans l'estomac. 

Or, Reichmann avait prétendu, avec les classiques, 
que l'estomac ne sécrétait que pendant la digestion. 

2, Schreiber démontre ensuite que le symptôme essen* 
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tîel, initial et générateur de tout le syndrome, c'est l'in- 
suffisance motrice de l'estomac. 

Or, cette insuffisance motrice est extrêmement fré- 
quente, souvent méconnue, mais certaine,, puisqu'elle a 
été indiquée, d'une façon formelle, par Riegel, G. Sée, 
Bouveret... L'estomac, dont le coefficient moteur et con- 
tractile est au-dessous du coefficient normal, va garder 
des débris alimentaires : ces débris et la sécrétion continue 
vont faire une excitation chimique et permanente de la mu- 
queuse. L'estomac sera toujours en travail digestif et, par 
conséquent, en hyperchlorhydrie. L'hyperchlorhydrie 
n'est donc pas primitive, mais secondaire, et causée par 
l'ectasie et l'insuffisance musculaire de l'estomac. 

La preuve la plus nette est la suivante : supprimez la 
stase, et l'hyperchlorhydrie disparaît. Or, plusieurs ma- 
lades, soit par des procédés médicaux, soit par des moyens 
chirurgicaux, furent débarrassés de la cause de stase et 
débarrassés, du même coup, de l'hypersécrétion. 

C'est donc bien, conclut Schreiber, que le syndrome 
de Reichmann n'est bien qu'un syndrome, extériorisation 
symptomatique de Tectasie et de l'amoindrissement mé- 
canique de l'estomac. 

3. En Tannée 1897, à l'Académie de médecine, le pro- 
fesseur Hayem soulève l'obscure question qui nous oc- 
cupe. Il apporte des données nouvelles, originales, pré- 
cises qui donnent le coup de grâce à la maladie de Reich- 
mann, entité morbide. 

11 n'y a pas de maladie de Reichmann, dit M. le pro- 
fesseur Hayem, au sens de Bouveret. 11 ne saurait, en 
effet, y avoir d'entité morbide, dont Texistence s'appuie 
seulement sur une description symptomatique. Il y faut 
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d'autres constatations plus précises, plus scientifiques ; 
or, qu'on regarde bien et que Irouve-t-on? Toujours un 
obstacle mécanique à l'évacuation de l'estomac, obstacle 
qui siège au voisinage du pylore. La maladie de Reich- 
mann n'est pas une maladie. Elle n'est pas autre chose 
qu'un symptôme de la sténose incomplète du pylore. 

La sténose pylorique explique tout le syndrome. Les 
douleurs? Elles sont expliquées par la contracture vio- 
lente du pylore. Les résidus à jeun, qui sont constants? 
Ils sont causés par le spasme pylorique, par la sténose du 
pylore : l'obstacle est suffisant pour que les matières ali- 
mentaires n'arrivent pas dans l'intestin. La rigidité spas- 
modique des muscles abdominaux? Les douleurs gastri- 
ques? Il se joint, au spasme pylorique, un réflexe qui 
détermine la rigidité des muscles abdominaux. Tous ces 
états sont douloureux comme sont douloureux les réflexes 
des coliques, par exemple, coliques hépatiques, néphré- 
tiques... 

Tous les nerfs de l'estomac sont donc bien intéressés, et 
leur atteinte fonctionnelle ou organique réalise le syn- 
drome de Reichmann. Voilà pour les symptômes. 

Mais la sténose existe chez tous les malades de cet 
ordre: il n'y a donc pas de maladie de Reichmann, il y a 
des sténoses pyloriques et sous-pyloriques. 

En même temps que le professeur Hayem, M. Albert 
Robin n'admet pas l'existence de la maladie de Reich- 
mann en tant qu'entité morbide. Mais, là où Hayem voit 
toujours un obstacle, en quelque sorte mécanique, Robin 
pense qu'il existe, le plus souvent, un obstacle fonction- 
nel, c'est-à-dire un spasme et une contracture du pylore. 

Robin appuie son sentiment sur les constatations ana- 
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tomiquos pratiquées au cours d'opérations de chirurgie 
stomacales (Doyen). Tandis que Hayem fait de Thyper- 
chlorhydrie une conséquence, un effet, un résultat de la- 
sténose pylorique, Robin intervertit cet ordre et admet 
que Thyperchlorhydrie est le phénomène primitif initial, 
protopathique, le spasme étant un symptôme secondaire, 
deuléropathique. 

Voilà donc. Messieurs, les étapes successives qu'a 
parcourues la question des crises gastriques, étudiée par 
un grand groupe de cliniciens dont Tétude de prédilec- 
tion est celle des maladies de l'estomac. 

La maladie de Reichmann, comme entité morbide, 
n'existe pas. 

Il est un syndrome que caractérisent l'hypersécrétion 
continue, Thyperchlorhydrie, l'insuffisance motrice de 
l'estomac, la dilatation et la stase, le tout s'accompagnant 
de phénomènes douloureux. La cause anatomique de ce 
syndrome, c'est un obstacle mécanique, siégeant au py- 
lore ou au-dessous du pylore. L'obstacle est constant et 
mécanique pour Hayem; inconstant, passager, fonction- 
nel et spasmodique pour Robin. 

Les cas de sténose pylorique, fonctionnelle ou orga- 
nique, comprennent tout le syndrome de Reichmann. 
Doyen — à l'autopsie (joiite sur le vivant, suivant le mot 
de Hayem, c'est-à-dire dans des interventions sur l'es- 
tomac — a trouvé, sur 61 cas, 15 sténoses pyloriques 
vraies et 46 cas, où il n'existait qu'une simple contrac- 
ture du pylore avec dilatation de l'estomac. 

La connaissance de ce syndrome anatomo-clinique 
comporte ainsi une double thérapeutique : thérapeutique 
médicale, dans les cas de sténose par spasme intermittent 
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d'abord, et ultérieurement permanent, thérapeutique chi- 
rurgicale, çastro-entérostomie, par exemple, dans le cas 
de sténose pylorique par obstacle mécanique, consécutif 
à des affections des voies biliaires, comme dans un cas de 
Hayem, opéré par Tuffier. 

Je viens de vous donner, Messieurs, les résultats 
auxquels nous ont menés les études d'observations, les 
recherches physiologiques, la médecine clinique, con- 
trôlée par le laboratoire et dirigée souvent par Texpéri- 
mentation. Ils ne sont point définitifs, mais, me semble- 
t-il, bien plus précis et plus solidement établis que ceux 
que je vais rapidement vous exposer, faits surtout de 
probabilités et de rapports symptomatiques, et qui con- 
duisent à une thérapeutique tout autre. 

Nous savons que les troubles gastriques s'accompa- 
gnent d'un cortège de symptômes multiples, polymorphes, 
variables de durée et d'intensité, d'apparition brusque et 
sans cause connue, de réapparition soudaine et indéter- 
minée, toujours ou presque toujours colorés par l'élément 
douleur, et suivis d'un retentissement plus ou moins 
considérable sur l'ensemble de l'organisme. Cette pério- 
dicité d'alternatives, brusques et difficilement explicables, 
de repos et de douleurs, cette répercussion sur tous 
les appareils, l'obscurité d'interprétation et d'explica- 
tion d'un syndrome si paradoxal, tout cela le fit renvoyer 
dans le grand caput mortuum qu'était, il y a quelques 
années, la neuropathologie. Les gastropathies, d'allure 
capricieuse et fantasque, de cause imprécise, se dressè- 
rent, à côté de la maladie de Basedov^, de la maladie 
de Parkinson, de l'épilepsie et, comme elles, devinrent 
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des névroses. Elles furent d'abord l'armature, la char- 
pente de la neurasthénie, devinrent ensuite des gastro- 
névroses, des dyspepsies nerveuses, source de tous les 
maux. 

Déjà, vers 1880, Beard décrit la neurasthénie et se 
convainc que Taffection nerveuse s'est développée dans 
le cours d'une affection stomacale plus ou moins an- 
cienne. «Durant un grand nombre d'années, dit-il, Tes- 
tomac peut être délabré, avant que le cerveau et la 
moelle soient délabrés». 

Charcot et Levi/lain reprennent cette idée, mais su- 
bordonnent la gastropalhie à la neurasthénie. «Un autre 
phénomène de la neurasthénie, dit Charcot, c'est cette 
fameuse dyspepsie dont les malades ont si souvent à 
souffrir et qui a fait croire à certains cliniciens que tous 
les désordres neurasthéniques avaient pour point de dé- 
part les affections gastriques. C'est le contraire qui est 
vrai C'est la neurasthénie qui commence, et c'est l'affec- 
tion de l'estomac qui complète le tableau». 

Voilà donc une opinion bien nette, en contradiction 
absolue avec les résultats précédents. Pour Hayem, Ro- 
bin, Reichmann, Bouveret..., le premier anneau de la 
chaîne morbide, c'est la gastropathie. Pour Beard, Char- 
cot, Levillain, c'est la neurasthénie. 

Il est cependant possible de concilier ces deux choses 
opposées'. La clinique n'est point faite de solutions rigou- 
reusement mathématiques et les problèmes qu'elle sou- 
lève ne se résolvent pas avec l'inflexibilité d'une équa- 
tion. L'exclusivisme est une méthode mauvaise, le parti 
pris et les vues systématiques sont choses dangereuses. 
Les faits, les observations cliniques, les malades n'ont 

15 
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point entre eux cette tranchante dissemblance, et les 
problèmes posés se peuvent mener à bien par des solu- 
tions dont les termes ne sont pas en inflexible contradic- 
tion. 

A nous retrancher dans Tun ou l'autre camp, nous 
n'obtiendrionspasde réponses satisfaisantes. Mais, sinous 
nous élevons au-dessus de la question étroite, et si nous 
l'envisageons dans un large esprit synthétique, nous la 
voyons, alors, se préciser, se fixer, s'adapter aux mille 
variétés de l'observation clinique. 

Si les faits nous enseignent, en effet, que le primum 
movens est généralement la gastropathie, ils nous mon- 
trent aussi que la lésion de l'estomac n'est pas tout, 
qu'elle ne résume pas le syndrome; ils nous montrent qu'il 
y a un facteur individuel^ un coefficient de résistance ou 
de prédisposition, que chacun de nous apporte, devant les 
causes exogènes ou endogènes, un fonds de nervosisme 
héréditaire ou acquis. 

La prédisposition conserve ici son rôle capital. Enten- 
due au sens d'Alquié, consistant en modifications anor- 
males de l'être vital ou de l'ordre matériel, elle rend le 
corps humain enclin à recevoir telle ou telle maladie. 
Elle est tout dans l'organisme vivant, comme l'a proclamé 
mon maître, le professeur Sarda. Or, cette prédisposi- 
tion, a celte tendance permanente vers un état morbide 
déterminé», est fonction, le plus souvent, de l'hérédité, et 
fonction, aussi, de causes acquises, toxiques, infectieuses, 
diathésiques. 

La prédisposition est ici le sous-sol, le substratum du 
syndrome, et celui-ci se spécialisera, suivant telle ou 
tel le cause occasionnelle. Chez l'un, l'estomac sera frappé, 
chez l'autre le système nerveux, chez l'un la moelle, chez 
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un quatrième le cerveau. Tout ce qui, hors de cette pré- 
disposition, retentira sur l'organisme contenant en puis- 
sance la neuropathie ou la gastropathie, pourra déter- 
miner Téclosion de l'une ou de l'autre, suivant la cause, 
suivant sa nature, mais, en aucun cas, à lui seul, ne 
pourra la créer de toutes pièces. 

Gastropathes et neurasthéniques ont une prédisposi- 
tion morbide jdentique. Héréditairement, ils possèdent 
un fonds dévié des traditions biologiques de la race nor- 
male et saine. L'hérédité morbide les a stigmatisés Elle- 
même n'étant qu'un trouble, une déviation, une pertur- 
bation du système cérébro-spinal dans ses réactions 
organiques et psychiques, elle peut transmettre, par 
hérédité directe, ou par atavisme, à la descendance, le 
dynamisme anormal de la cellule qui met l'organisme 
en état d'opportunité morbide. 

Et si le descendant n'hérite pas, d'un générateur 
indemne, une aptitude dynamique et fonctionnelle telle, 
qu'il doive fatalement verser, un jour ou Tautre, dans le 
sens de la suprématie fonctionnelle et de la déviation nu- 
tritive, ce fils pourra, à lui seul, se créer des aptitudes 
réactionnellesnouvelleSjdes perversions nutritives et fonc- 
tionnelles autres, une vulnérabilité égale à celle que lui 
aurait donnée une lourde hérédité. Use sera fait une pré- 
disposition acquise. 

Et dès lors, puisque les frontières sont indécises, qui, 
dans la prédisposition, séparent les gastropathies des 
neuropathies, puisque, l'une et l'autre ont une tare dégé- 
nérative commune, un substratum organique commun, 
il n'est pas étonnant que nous les retrouvions, évoluant 
côte à côte, sur le même organisme. 

Et, chez les sujets ainsi prédisposés, les causes seront 
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de simples agents de provocation et de spécialisation. 
C'est le sujet dégénéré qui réagit : les causes sont de sim- 
ples agents de mise en train et de localisation. 

Et ainsi, nous verrons, secondairement à la gastro- 
pathie, par exemple, celle-ci initiale et primitive, la neu- 
rasthénie gastrique exercer une influence marquée sur 
le fonctionnement stomacal, lui faire prendre une allure 
nouvelle, le marquer de traits inconnus, élargir son 
cadre symptomatique et le déformer, à telles enseignes 
qu'elle semble constituer un syndrome essentiel et pri- 
mordial. Mais c'est là une apparence, et Beard nous a dit 
déjà que l'estomac était délabré avant la moelle et le cer- 
veau. 

Telle est, Messieurs, l'histoire des gastropathies dans 
leurs rapports avec les maladies du système nerveux : 
elle nous a fixés sur les points difficiles et obscurs, mais 
pose des questions encore bien difficiles à résoudre. 

Il me reste donc, maintenant, à donner corps à cette 
discussion historique, à préciser, en quelques mots, l'étio- 
logie et la pathogénie du syndrome crises gastriques. 

Pour rendre plus schématiques ces données étiologi- 
ques, je diviserai en deux grands groupes les gastro- 
pathies où se trouvent les crises gastriques. 

Le premier groupe comprend les gastropathies primi- 
tives. Le second s'adresse aux gastropathies secondaires 
deuléropathiques, fonction de causes multiples. 

a) Les gastropathies protopathiques où existe le syndrome 
sont les gastrites : gastrites de nature diverses, médica- 
menteuses, toxiques, exogènes, par alcools, épices, condi- 
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ments drastiques..., les sténoses du pylore ^ fonctionnelles 
ou organiques, parapyloriques ou intra-stomacales, 
Vulciis rotundum, peut-être le cancer. 

Tout le faisceau symptomatique de notre étude clini- 
que se retrouve ici, au complet, traduisant une triple 
atteinte de la motilité, de la sensibilité, des sécrétions. 
L'atteinte de la motilité, ne la retrouvez-vous pas dans 
l'atonie gastrique, la dyspepsie neuro-musculaire, Tin- 
continence du pylore, les spasmes du pylore... Les 
perversions de la sensibilité ne sont-elles pas marquées 
par l'anorexie, des hyperesthésies, voire des douleurs 
crampoïdes, fulgurantes, gastralgiques. Les sécrétions, 
viciées et perturbées, donnent l'hypersécrétion, continue, 
essentielle de Hayem,deReichmann, l'hyperchlorhydrie, 
les fermentations anormsJes... 

P) Il est, en second lieu,desgastropathiesoùles crises 
gastriques sont initiales ou secondaires : 

1. Toutes les maladies du système nerveux peuvent 
retentir sur l'estomac et en troubler les fonctions. 

Du côté du cerveau, vous trouvez les méningites, les 
encéphalites, les méningo-encéphalites, les néoplasmes, 
qu'ils soient tuberculeux, syphilitiques... 

Du côté de la moelle et du bulbe, les scléroses systé- 
matiques ou diffuses, Tataxie locomotrice progressive, le 
tabès combiné. 

Les névroses, hystérie, syndrome de Basedovsr, neuras- 
thénie, sont aussi notés parmi les conditions étiologiques 
du syndrome. 

2. Toutes les toxhémies, tous les empoisonnements 
endogènes ou exogènes, les maladies humorales se ren- 
contrent dans les déterminations étiologiques des crises 
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gastriques : c'est Turéniie, rinfiltration urinaire, la septi- 
cémie urineuse de Guyon ; c'est la goutte, Tanémie, le 
paludisme, le rhumatisme, la bacillose. 

Telle est Tétiologie : les chagrins, le surmenage, les 
traumatismes nerveux et psychiques y sont des causes 
occasionnelles. 

Ainsi, les crises gastriques se retrouvent dans une 
infinité de maladies et d'affections. Elles sont donc 
bien un syndrome et non une entité morbide, syndrome 
variable suivant les causes, suivant leur durée d'applica- 
tion, variable dans son extériorisation, dans sa démons- 
tration clinique, mais marquant toujours le trouble du 
fonctionnement stomacal, une viciation, une perturbation 
de sa manière d'être normale. Sous les différences, sous 
les modalités, sous la variabilité des symptômes, différen- 
ces, modalités, variabilité qui sont le fait du malade, de 
sa constitution, de sa vie antérieure, hygide ou pathologi- 
que, de son hérédité, vous retrouverez toujours l'atteinte 
du système moteur, sensitif et sécrétoire de l'estomac. 

Il reste à connaître le mécanisme de cette atteinte, le 
pourquoi, le comment, les rapports, qui expliquent le 
syndrome et le relient à ces causes déjà indiquées. C'est 
ici le chapitre à peine ouvert. Le terrain est inexploré. 
Le fondement anatomique et physiologique nous fait 
même totalement défaut. Nous ne savons pas quels sont 
les nerfs moteurs, sensitifs et sécréloires de l'estomac. 
Nous y associons, dans une libérale largesse, le sympa- 
thique et le pneumo, et nous honorons l'estomac d'un 
plexus, car nous ne connaissons pas Tanalomie et la 
physiologie des nerfs de l'estomac. 
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Ne cherchons pas Texplication qui manque, gardons- 
nous d'hypothèses prématurées, qui n'ont pas, et ne 
sauraient avoir, à l'heure actuelle, de fondement scienti- 
fique. Contentons-nous de l'éclectisme que je vous 
développais tantôt et, comme d'une théorie d'attente, de la 
théorie de la prédisposition. 

Je vous propose, ces réserves faites, au seul point de 
vue clinique, c'est-à-dire pratique, et réservant l'avenir, 
le cadre suivant, sous forme de conclusions : 

1® Les crises gastriques constituent un syndrome carac- 
térisé par des troubles moteurs, sensitifs et sécrétoires de 
l'estomac, troubles qui se traduisent par des symptômes 
variables, multiples, qui s'associent, se succèdent, se 
commandent parfois, prédominent l'un sur l'autre, suivant 
des motifs multiples. 

2*^ Ce syndrome apparaît au cours de diverses affections 
du système nerveux, organiques ou fonctionnelles, et aussi 
dans certains cas de lésions stomacales, organiques ou 
fonctionnelles. 

3*" Il n'y a pas lieu de conserver une crise gastrique, 
entité morbide ou névrose essentielle. On retrouve 
toujours une tare nerveuse, héréditaire ou acquise, une 
impressionnabilité exagérée du système nerveux ou de 
l'estomac, une prédisposition. 

A^ Gastropathies et maladies du système nerveux, 
gastropathies et maladies dyscrasiques, toxi-infectieuses, 
humorales... ont des rapports fréquents, des points de 
contact étroits, des parentés précises dans l'éclosion et la § 

coloration symptomatique du syndrome. * 

Se rencontrant chez le même individu, elles peuvent ç r 

réaliser les trois modalités suivantes : Ê^ , 
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AJ La gastropathie, née avant la maladie nerveuse, 
peut rester sans influence sur elle. L'une et l'autre évo- 
luent côte à côte et restent étrangères. 

B) La gastropathie, née avant la maladie nerveuse, 
met en évidence une prédisposition latente et la transforme 
en maladie. Elle devient le premier anneau de la chaîne 
morbide. Il semble que jamais, sponte sua, sans un 
terrain spécial, sans une meionexie myélencéphalique, 
acquise ou héréditaire, la gastropathie ne puisse se trans- 
former en maladie nerveuse, en neurasthénie gastrique. 

La neurasthénie gastrique est secondaire, deutéropa- 
thique, diverse, parce qu'elle est constituée par un 
faisceau dissemblable de symptômes et de signes, colorés 
par la réaction personnelle de chacun et guidés par la 
détermination acquise ou transmise par le névraxe. 

C) La gastropathie n'existe pas : les maladies du sys- 
tème nerveux — celui-ci tenant tout sous sa dépendance, 
viscères et fonctions — se localisent sur l'estomac, lui 
donnent naissance. C'est l'exception. 

Si les déterminations étiologiques des crises gastri- 
ques sont connues, la physiologie pathologique et patho- 
génique est obscure par l'insuffisance de données scien- 
tifiques certaines et précises sur les nerfs et les fonctions 
de l'estomac. 



DE L ANTAGONISME MORBIDE 

Par le D^ SALAGER 

Aide de Clinique des maladies des vieillards 
(Concours 1897) 



Sur rinvilalion de notre maître, M. le professeur 
agrégé Vires, nous avons résumé ici notre thèse de doc- 
torat, dont il nous inspira le sujet et dirigea l'exécution. 

Le titre en est : « De V antagonisme morbide ; Étude 
historique et critique». 

Nous avions sous les yeux, dans le service des vieil- 
lards de l'Hôpital général de Montpellier, des exemples 
remarquables d'antagonisme ; ils avaient déjà fait l'objet 
d'un mémoire, publié en 1894, par MM. Sarda et Vires, 
dans la Revue de la tuberculose. Ces exemples sont rela- 
tifs à des sujets, tuberculeux depuis de longues années, 
et qui sont arrivés à un âge avancé, supportant parfai- 
tement bien leurs lésions, parce que (la raison en paraît 
assez bien démontrée) ils présentent, en même temps que 
leur tuberculose, les attributs de la diathèse arthritique. 
Chez eux, les lésions de Tarthritisme, sclérose, emphy- 
sème, ou peut-être même la composition chimique parti- 
culière de leurs humeurs, paraissent enrayer et enrayent, 
en effet, de la façon la plus efficace, la marche en avant 
de leur bacillose pulmonaire ; et, de plus, chez eux, des 
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lésions tuberculeuses, même assez avancées, n'ont que 
peu de retentissement sur l'état général et permettent aux 
malades une existence fort supportable. 

C'est à Toccasion de ces faits que notre chef de ser- 
vice nous a proposé, comme sujet de thèse, une étude 
d'ensemble sur la question de l'antagonisme dans les 
maladies. 

Nous avons, en conséquence, recherché de quelle façon 
les divers auteurs avaient compris la notion de l'antago- 
nisme morbide, et nous avons vu que les conceptions 
étaient très différentes d'un auteur à l'autre ; que la notion 
de l'antagonisme morbide, aussi ancienne que la méde- 
cine elle-même, est, en réalité, une notion complexe, pou- 
vant être et ayant été envisagée à des points de vue très 
différents, une notion connexe de beaucoup d'autres très 
importantes, et pouvant, de ce fait, s'élargir ou se res- 
treindre presque à volonté. 

1. L'exposé de ces conceptions fait l'objet de notre 
premier chapitre. Il nous amène à établir des divisions en 
rapport avec chacune de ces conceptions diverses, et à 
étudier successivement, dans les chapitres suivants, l'an- 
tagonisme étiologique, l'antagonisme pathogénique, l'an- 
tagonisme symptomatique, l'antagonisme anatomique de 
terrains et de lésions ; tous ces antagonismes d'impor- 
tance fort inégale à l'heure actuelle. 

2. Le deuxième chapitre se propose d'étudier, surtout 
au point de vue historique, l'antagonisme étiologique. 
Nous en avons distrait l'antagonisme pathologique, et nous 
n'avons parlé que de l'antagonisme, décrit par certains 
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auteurs, entre les grands facteurs étiologiques, tels que 
le froid, le chaud, les saisons, les climats, etc.. Nous 
avons montré que ces considérations, chères à Fuster, 
à Boudin, n'avaient plus aujourd'hui qu'un intérêt his- 
torique. En prenant pour type l'antagonisme signalé par 
Boudin, entre le paludisme et la fièvre typhoïde et la 
tuberculose, nous avons montré que les seuls cas pro- 
bants, invoqués par cet auteur, ne se rapportent pas à un 
antagonisme entre les facteurs étiologiques, mais qu'on 
en trouve la raison dans les modifications imprimées à 
l'organisme par la maladie, et qu'en somme on revient 
à l'antagonisme anatomique. 

3. Dans le troisième chapitre, sous le litre d'antagonisme 
pathogénique, nous avons groupé trois ordres de faits : 
l'antagonisme entre deux maladies dont les agents patho- 
gènes sont bien connus et déterminés, la fièvre typhoïde 
et la tuberculose, l'antagonisme entre la variole et la vac- 
cine, enfin les antagonismes microbiens. 

Pour l'étude de l'antagonisme entre la tuberculose et 
la fièvre typhoïde, nous nous sommes inspiré des travaux 
de Thirial, Ernest Barthès, Hérard, Constantin Paul, 
établissant la rareté de la fièvre typhoïde chez les tuber- 
culeux, et du récent mémoire de Révilliod au dernier 
Congrès de Montpellier, mémoire qui tend à démontrer 
la réciproque, c'est-à-dire la rareté de la contamination 
bacillaire, ou tout au moins la bénignité de la marche de 
la tuberculose chez les sujets antérieurement atteints de 
fièvre typhoïde. 

L'antagonisme entre la variole et la vaccine ne pou- 
vait être passé sous silence, à cause de son grand inté- 
rêt historique et pratique. Nous en avons parlé, en insis- 
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tant surtout sur la question de la dualité. Nous avons 
rapporté fidèlement, en les résumant, les opinions et les 
expériences entreprises sur cette question depuis le rap- 
port de Depaul en 1841, les travaux de Chauveau et de 
la Commission lyonnaise, ceux de MM. Ducampet Pour- 
quier, de Montpellier, jusqu'aux expériences les plus 
récentes d'Élernod et Accius, etc. Et nous concluons que 
même, si les théories unicistes venaient à prévaloir, si 
l'identification était établie entre le virus variolique et le 
virus vaccinal, la dualité clinique n'en persisterait pas 
moins, et que l'antagonisme de la variole et de la vaccine 
serait toujours utile à connaître et à exploiter. 

Nous avons parlé ensuite des influences réciproques 
des deux maladies, fort bien exposées dans les écrits 
d'Odier, Herpin, Carrieu et Clerault, de Lyon. Ces tra- 
vaux montrent que la variole influence la marche de la 
vaccine, comme la vaccine influence la marche de la 
variole. 

Pour nous, l'antagonisme consiste non seulement dans 
l'exclusion, mais encore dans la limitation d'une maladie 
par une autre. Pourvu qu'une maladie soit modifiée par 
une autre dans le sens de l'atténuation, nous disons qu'il 
existe entre ces deux maladies un réel antagonisme. 

La dernière partie de notre troisième chapitre relate 
les faits d'antagonismes microbiens, les observations de 
Pasteur, deKoch, deGarré, Emmerich, Watson-Cheyne, 
Pawlowsky, Pavone, Zagari, Fehleisen, Kitasato et 
Grûber, Dœhle, Frendenreich, et surtout les expériences 
de Charrin et Guignard sur le bacille pyorganique et la 
bactéridie charbonneuse, les essais de bactériothérapie 
de Bouchard, de Cantani, de Woodheat et Gartw^ight 
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Wood, les travaux de Buchner, de Roger, de Blagovest- 
chensky, de Melschnikoff, de MM. Roux et Martin. 

Rapprochant ces faits de laboratoire des observations 
cliniques, nous citons les paroles de Bouchard au Coçj- 
grès de Bordeaux : 

-«La préoccupation de l'heure présente, c'est de com- 
battre les maladies par les microbes ou par les produits des 
microbes. Ma pensée est que, dans les tentatives heureuses 
qui s'inspirent de ces données, la part de la bactériologie 
est singulièrement réduite, et que, ce qui domine, c'est la 
réaction passagère ou persévérante de l'économie, et que, 
pour cette raison, nous rentrons dans la vraie doctrine 
médicale, dont plusieurs ont cru que nous nous détour- 
nions». 

4. Notre chapitre IV rappelle, pour mémoire, l'antago- 
nisme symptomatique^ celui décrit par Monneret. Notre 
conclusion sur cet antagonisme est qu'il n'est plus con- 
servé dans le langage médical, à l'heure actuelle. Le 
symptôme est contingent, fugace, mobile, non adéquat 
à la cause et à la nature de la cause. Manquant de vi- 
gueur, changeant, produit par des facteurs multiples, 
toujours le même, et variable suivant le même et identi- 
que facteur, il ne saurait constituer un fondement d'étu- 
des rigoureux. Nous disons, ensuite, un mol de la doc- 
trine des métastases, qu'on a souvent comprise dans 
l'étude de l'antagonisme morbide. Les deux doctrines 
se réclament du même aphorisme hippocratique: Duo- 
bus doloribus simul obortis, sed non in eodem loco, vehe- 
mentior obscurat alterum. 

5. Les observations de tuberculeux arthritiques, dont 



238 DE L^ANTAGONISME MORBIDE 

nous avons parlé au début, constituent le fonds de notre 
chapitre V, le plus important de tous. Dans ce chapitre, 
nous étudions ce que nous avons appelé l'antagonisme 
pathologique vrdi^ l'antagonisme de terrains et de lésions. 
L'exemple de la tuberculose et de l'arthritisme nous sert 
de type. 

Les observations prises à l'Hôpital général portent sur 
sept cas : 

Observation L — Arthritisme chez les ascendants paternels ; 
tuberculose chez les ascendants maternels ; rhumatisme 
articulaire aigu ; tuberculose pulmonaire guérie. 

Observation IL — Tuberculose chez les ascendants maternels ; 
rhumatisme chez les ascendants paternels; tuberculose 
stationnaire ; emphysème généralisé. 

Observation II L — Antécédents héréditaires inconnus ; tuber- 
culose pulmonaire et arthritisme ; trêves dans révolution 
des lésions. 

Observation IV, — Antécédents hériditaires arthritiques et tu- 
berculeux ; tuberculose pulmonaire à évolution lente et 
à temps d'arrêt. 

Observation V. — Arthritisme ; tuberculose pulmonaire ; arrêt 
complet des lésions. 

Observation VI. — Alcoolisme et arthritisme personnels ; arrêts 
dans l'évolution tuberculeuse ; mort par congestion pulmo- 
naire ; autopsie montrant des lésions cicatrisées. 

Observation VIL — Arthritisme paternel ; tuberculose collaté- 
rale; tuberculose et mal de Pott; guérison des lésions os- 
seuses ; arrêt des lésions pulmonaires. 

A ces observations, nous en avons joint 24, empruntées 
au rapport de M. le professeur Révilliod au Congrès de 
Montpellier. Ces dernières ont trait, surtout, à des cicatri- 
sations de lésions tuberculeuses constatées à l'autopsie de 
sujets ayant présenté, pendant leur vie, des affections 
d'origine arthritique. 
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De toutes ces observations et des commentaires aux- 
quels elles ont donné lieu, nous concluons que l'antago- 
nisme existe entre la diathèse arthritique et les manifes- 
tations tuberculeuses. 

Mais cet antagonisme une fois admis en fait, comment 
l'expliquer ? C'est ce que nous essayons de faire en ex- 
posant les théories mises en avant dans ce but : 

A) La théorie anatomique, qui fait jouer un rôle ex- 
clusif aux lésions locales, notamment à l'emphysème, à 
la sclérose, à l'œdème pulmonaire, dans l'arrêt des lé- 
sions tuberculeuses ; 

B) La théorie humorale, qui recherche la cause de 
l'antagonisme, uniquement dans les modifications chimi- 
ques des humeurs, dans les différences de composition 
des divers milieux organiques. 

Nous admettons, avec la plupart des auteurs, que la 
vérité est entre les deux opinions exclusives ; qu'en réa- 
lité, aucune incompatibilité n'existe entre les deux théo- 
ries, et que, bien au contraire, il est nécessaire de les 
combiner pour avoir une idée exacte sur les causes et la 
pathogénie des faits observés. 

Cet antagonisme de terrain, antagonisme par action, 
lutte locale, ou antagonisme par modification générale, 
universelle de l'organisme, rend lui aussi prépondérante 
l'action de l'organisme. 

6. C'est l'affirmation de l'importance du rôle de l'orga- 
nisme dans la production de tous les faits d'antagonisme 
morbide qui fait l'objet de notre sixième et dernier cha- 
pitre. Nous y reprenons cette idée, qui ressort d'ailleurs 
de l'ensemble de notre travail, et nous précisons, en 
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terminant, ce rôle prépondérant de l'organisme, que nous 
nous sommes efforcé de mettre en lumière dans chacun 
des précédents chapitres. 

Notre thèse tend à démontrer les idées suivantes : 

1* La médecine traditionnelle peut concilier ses dog- 
mes avec les acquisitions de la médecine actuelle. A la 
lumière des sciences nouvelles, les acquisitions de la 
vieille pathologie naturiste et hippocratique apparaissent 
plus brillantes, plus sûres et aussi plus définitivement 
confirmées ; 

2** La connaissance des antagonismes, aujourd'hui 
plus précise, est utile en clinique. Elle est la source d'in- 
dications thérapeutiques souvent précieuses, et ne peut 
être négligée dans l'établissement du pronostic ; 

3* L'étude de l'antagonisme morbide, comme celle 
des autres questions de la médecine, met en lumière le 
rôle prépondérant de l'organisme dans la réalisation des 
maladies. Les doctrines nouvelles, bien comprises, dé- 
barrassées de l'engouement de la première heure, ne 
font qu'affirmer, encore, la prééminence de l'organisme 
et lui donner le premier rôle dans le drame qu'est la 
maladie. 
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